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VORWORT. 



Seitdem J. Hcnle, dessen Sojähriges Doctorjubiläum mir 
die erwünschte Gelegenheit bietet, ihm diese Studien als kleinen 
Beweis meiner Hochachtung und Verehrung zu widmen, in seiner 
rationellen Pathologie es für unmöglich erklärte, eine 
eigentliche physiologische Geschichte der Gicht zu 
geben, welche die Symptome derselben als not h wendige 
Folge der Harnsäure erscheinen lässt, sind nunmehr 35 Jahre 
verflossen. 

Es ist inzwischen die in mehr als einer Beziehung grund- 
legende Arbeit von G a r r o d über die Gicht veröffentlicht worden, 
und manche Bausteine wurden von anderen F'orschern diesem 
l*'undament hinzugefügt : aber eine physiologische Geschichte der 
Gicht, wie sie Henle meint, fehlt bis jetzt. 

So lange wir nun nicht im Stande sind nachzuw^eisen, dass 
die gichtischen Symptome wirklich eine noth wendige Folge 
der Harnsäure sind, ist es mit der Bedeutung der Harnsäure- 
Theorie bei der Gicht überhaupt schwach bestellt. 



VIII Vorwort. 



Die nachfolgenden Blätter haben in erster Reihe den Zweck, 
in diesem Sinne eine physiologische Geschichte der 
Gicht zu versuchen, auf welcher die klinischen That- 
sachen 'begründet werden sollen. Hoffentlich wird sich 
dann diese Arbeit auch für die ärztliche Praxis, welche 
doch den Endzweck unserer Wissenschaft bildet, als fördernd 
und anregend erweisen. 

Göttingen, im juu 1882. 

Ebstein, 



Non fingendom, aut excogitandum, sed 
iuveniendoni quid Natura faciat aut ferat. 

B a c o n. 



Erstes Capitel. 

Geschichtliche Uebersicht. 

AnRchauungon der alten Aerzte über die Gicht, Verdienste derselben in symp- 
tomatologiseher utid lltiologischer Beziehung. Humoralpathologische 
Anschauungen. Die Entdeckung der Harnsäure in den gichtischen Con- 
crctionen und im Blut bei der Gicht. Die neuesten Anschauungen. 
Zwecke und Ziele der vorliegenden Untersuchungen. 

Die Gicht, welche man bis heute auch ohne jeden weiteren 
Zusatz als ,,Arthritis^, also gleichsam als die ,,Oelenk- 
entzündung** Kax'e^ox^v bezeichnet, gehört zu denjenigen 
Krankheitsprozessen, welche von Alters her die Forscher aufs 
Lebhafteste interessirt haben. In der Literatur über die Gicht 
spiegelt sich nictt nur bis zu einem gewissen Grade der jeweilige 
Standpunkt in der verwickelten Lehre vom menschlichen Stoff- 
wechsel, sondern sie gewährt auch einen Einblick in die so ver- 
schiedenen Anschauungen, welche man im Wechsel der Zeiten im 
Allgemeinen über das Wesen und die Natur der pathologischen 
Vorgänge hatte. Da nun alle Bestrebungen, die Natur der Krank- 
heitsprozesse zu ergründen, so lange bec'outungslos sind und 
erfahrungsgemäss einer frucht- und freudearmen Speculation ver- 
fallen, wofern sie nicht auf der sicheren Grundlage physiologischer 
Forschung aufgebaut sind; so sind bis zu dem Erwachen der 
naturwissenschaftlichen Methode in der Pathologie überhaupt auch 
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!; die Forschungen über die Gicht im Allgemeinen steril geblieben. 

Indessen ist Einzelnes, was in symptomatologischer Beziehung und 
betreffs mancher ätiologischer' Fragen von den älteren Beobachtern 
überliefert worden ist, nicht blos von historischem Interesse, son- 
dern von bleibendem Werthe. 

Wir besitzen aus früheren Zeiten einzelne auch jetzt noch 
verwendbare Schilderungen des gichtischen Symptomencomplexes. 
Die Alten waren treffliche Beobachter und wandten gerade diesem 
Theile der praktischen Medizin bei der grösseren Beschränkung 
ihrer positiven Aufgaben eine ganz vorzugsweise Berücksichtigung 
zu; Einzelne, wie Sydenham, konnten überdies die ganze Kette 
I gichtischer Leiden an sich selbst studiren. 

Was nun das Alter unserer Kenntnisse über die Gicht an- 
langt, so theilte mir unser gelehrter Orientalist Herr Prof. de 
Lagarde mit, dass aus der vorgriechischen Zeit über die Gicht 
Nichts bekannt ist. Indessen schon in den Schriften des Hippo- 
crates flnden wir bereits einzelne Andeutungen über das Vor- 
J4I kommen der Gicht (Podagra) in dem südöstlichen Europa. Die 

ersten ausführlicheren und unzweifelhaften Nachrichten über diese 
Krankheiten flnden wir in den Schriften der römischen Aerzte 
des 1. und 2. Jahrhunderts n. Chr. Die Alten benutzten als Em- 
theilungsprincip der gichtischen Symptome nur den Sitz der Gelenk- 
affectionen. Wenngleich sie sicher oft genug andere, besonders 
rheumatische Gelenkerkrankungen mit der Gicht verwechselten, 
so ist doch in den von ihnen geschilderten Erkrankungen der 
Fuss-, Hand-, Knie-, Schulter- und Ellenbogengelenke, welche sie 
als Podagra, Chiragra, Gonagra, Omagra, Cleisagra, Pechyagra 
bezeichneten, ohne allen Zweifel auch die veritable Gicht inbe- 
griffen, CelsuB (10 n. Chr.) beschäftigte sich bereits mit der 
Behandlung der Gicht. Seneca, der stoische Philosoph, wies 
schon im 1. Jahrh. n. Chr. darauf hin, das^ die Gicht eine Folge 
des üppigen Lebens sei. Er hob hervor, dass die Frauen, welche 
zu seiner Zeit in der Zügellosigkeit des Lebens den Männern nichts 
nachgaben, auch von der Gicht befallen wurden, von der sie zu 
Hippocrates' Zeiten frei geblieben waren, und Aretaeus von 
Kappadocien, ohne Zweifel wohl der grösste Arzt zwischen 
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Hippocrates' und Galen's Zeit, welcher etwa ein Zeitgenosse 
Seneca^s war, führt in seiner musterhaften Beschreibung der 
Symptome und des Verlaufs der Gicht die Angaben Seneca's 
über die Aetiologie dieser Krankheit, welche er lediglich bestätigen 
konnte, weiter aus. Caelius Aurelianus machte dann später 
im 3, Jahrh. n. Chr. auf die Heredität der Gicht aufmerksam. 
Hat man somit relativ sehr früh angefangen, die Sjrmptome und 
die ätiologischen Verhältnisse der Gicht genauer ins Auge zu 
fassen, so gehen wir bei dem Studium der klinischen Geschichte 
der Gicht doch gewöhnlich nur bis auf Thoma8 Sydenham 
(1624 — 1^89) zurück. Seine klassische Beschreibung, eine Art von 
Autobiographie des vielgeplagten grossen Mannes, welcher, als er 
dieselbe verfasste, bereits seit 34 Jahren an der Gicht litt, lässt 
Alles, was vor ihm geleistet, weit hinter sich zurück, lieber das, 
was er über das Wesen der Krankheit und ihre Heilung ermittelt, 
macht er sich keine Illusionen. Mit dem Motto, welches ich, 
seinem Beispiele folgend, an die Spitze dieser Blätter gestellt 
h^be, hat er klar die Ziele bezeichnet und nicht überschritten, 
welche er sich vorgezeichnet hatte. Diese grossen Schwierigkeiten 
zu überwinden und das Verborgene, in Ansehung des Grundstoffes 
der Krankheit sowie der Heilart derselben, zu ergründen, hat er 
der Zeit als der Führerin zur Wahrheit überlassen. 

Was nun den letzten Grund des gichtischen Prozesses 
anlangt, so haben humoralpathologische Ansichten in verschiedener 
Gestalt von Alters her gerade in der Lehre von der Gicht sich 
wegen ihrer Bequemlichkeit eine grosse Verbreitung verschafft. 
Galen (130 — 200 n. .Chr.) liess die gichtischen Tophi durch 
Eintrocknung von krankhaft angesammeltem Schleim, Galle und 
Blut entstehen. Wie sehr die Gemüther. diese Anschauung voa 
den kranken Humores beherrschte, beweisen eine grosse Anzahl 
von Kundgebungen in dieser Beziehung. Garrod erwähnt, dass 
der wohl durch Rädulfo am Ende des 13. Jahrhunderts in die 
ärztliche Terminologie eingeführte Name Gout der Engländer, dem 
die französische Bezeichnung: goutte, das deutsche: Gicht, das 
italienische: gotta, das spanische: göta entsprechen — woraus wohl 
die Einmüthigkeit der Aerzte aller Nationen betreffs ihrer An- 
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schauungen über die Natur dieser Krankheit sich ergibt — wahr- 
scheinlich auch auf humoralpathologischcm Boden gewachsen ist. 
Man stellte sich nämlich vor, dass ein eigenthümlicher Humor 
aus dem Blut in die Gelenke abgeschieden werde und über- 
destillire. — Welches nun aber dieser Humor sei, das blieb fort- 
dauernd das grosse Räthsel, welches auch durch den Tartarus 
des Paracelsus (1493 — 1541) nicht geklärt wurde. Dennoch 
hat dieser Tartarus, dieses „schleimige zähe Wesen voll erdiger 
Salze^, welcher brennt, wie höllisches Feuer, woher er auch seinen 
Namen erhalten hat, lange Zeit hindurch die Gemüther beherrscht. 
Als Produkt dieser fehlerhaften Verdauung sollte dieser Tartarus 
u. A. die Gicht veranlassen und sich besonders gern auf die 
Knorpelverbindungen der Knochen werfen, indem aus seinem 
schleimigen anfangs viscösen Wesen durch Verschwinden der 
feuchten Materie bald nur die erdigen Salze zurückbleiben. Der 
grosse Boerhave (1668 — 1738), welcher angibt, dass zu seiner 
Zeit die Gichtliteratur bereits so sehr angewachsen war, dass ausser 
ihm schon tausend Andere über die Gicht geschrieben hätten, 
fügte zu den bisher angenommenen Ursachen der Gicht: dem 
üppigen Leben und der Erblichkeit die Contagiosität hinzu. 
Zur Begründung dieser Ansicht führte er an, dass er Frauen 
aus den guten Ständen, welche an gichtische Männer verheirathet 
waren, ebenfalls gichtisch werden sah. Eine wie grosse Ver- 
breitung auch die Anschauung zu Boerhave's Zeiten fand, 
ergibt sich aus einem Büchlein von Momber, Stadtphysikus zu 
Königslutter, über das Podagra. Glaubte derselbe doch beobachtet 
zu haben, dass ein kleines Hündchen, welches ein Podagrist oft in 
seinem Bette gehabt, durch die in demselben befindliche Aus- 
dünstung auch die Gicht bekommen habe. Die Lehre von der 
Contagiosität der Gicht fand später auch noch vereinzelt Lieb- 
haber, ist aber jetzt ganz verfassen. Uebrigens huldigte Boer- 
have und seine Schüler van Swieten (1700 — 1772) und de 
Ha (in (1704 — 1776) dem humoralen Mechanismus bei der Aetio- 
logie der Gicht Denn de Hacn nimmt an, dass bei der Gicht 
die scharfe podagrische Erde in das Blut übergegangen und in 
die lymphatischen Pulsadern getrieben sei, von denen sie weder 
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in die Blutadern noch in die kleinen Ausdünstungsgefasse kommen 

m 

könne, weil sie dazu theils zu dick, theils zu hart sei. Dabei wurde, 
und das war ja eigentlich bei der Häufigkeit der Gicht bei Wohl- 
lebigen das Naheliegendste, die Ursache des gichtischen Giftes in 
einer gestörten Verdauung gesucht. Indigestio visccrum merito pro 
origine proxima hujus morbi habetur, sagt van Swieten in seinen 
berühmten Conimentarien. Raicus Hess die podagrische Materie, 
welche styptisch wirkt, wofern sie nicht ausgetrieben wird, in die 
meseraischen Drüsen kriechen und von dort aus dem Blut bei- 
gemischt werden. Die giohtische Dyspepsie hat als Ursache der 
Gicht bis in die neueste Zeit bei Cullen, Sutton, Todd u. A. 
eine bedeutende Rolle gespielt. Ein entschiedenes Verdienst um 
die klinische Seite der Arthritis erwarb sich G. Musgrave durch 
seine Studien über die anomale Gicht, von derer nicht weniger 
als 17 Formen aufstellte, und deren Bedeutung er in dem Satze 
zusammenfasste: An der Gelenkgicht erkrankt man, während 
man an der anomalen Gicht stirbt. Indessen war für die Erkennt- 
niss von dem Wesen der Gicht damit nichts gewonnen. 

Auch die Entdeckung der Harnsäure durch den schwedischen 
Chemiker Scheele 1776 und der im Jahre 1787 durch Wollaston 
geführte Nachweis, dass die gichtischen Concretionen 
Harnsäure enthalten, stellte die Bedeutung der Harnsäure bei 
der Gicht immer noch nicht in das rechte Licht. C. Scudamoro 
hat in seinem bekannten und vielcitirten Werke sich 1816 noch 
dafür ausgesprochen, da^s die gichtischen Concretionen so selten 
und bei so wenigen Individuen vorkommen, dass auf dieselben 
unmöglich eine Theorie gestützt,' und noch weniger die letzte 
Ursache der Gicht in demselben gesucht werden könne. — Auch 
Henle sah bei dem Mangel thatsächlichen Materials über den 
Einfluss der Harnsäure auf das Zustandekommen der Gicht die 
Hamsäureablagerungen 1847 als etwas Accidentelles an, während 
er den Ausgangspunkt der gichtischen Entzündung in einer 
inneren, vielleicht centralen Nervenaffection suchte. Da 
war es eine anerkennenswerthe Leistung, als Garrod — dessen 
1860 erschienenes Werk über die Gicht ein für alle Zeiten 
grundlegendes Werk bleiben und je länger je mehr in seiner 
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vollen Bedeutung anerkannt werden wird — 1848 zuerst den Nach- 
weis lieferte, dass in dem Blut der Gichtiker Sodaurat in 
abnormer Menge vorhanden sei. Von jetzt an durfte man 
von einer Arthritis uratica sprechen. An die Stelle des 
Schleimes, der Atra bilis, des Tartarus und der podagrischen Erde 
trat die Harnsäure, eine wohl charakterisirte chemische Ver- 
bindung, welche man rein darstellen, mit der man ^experimentiren 
konnte. Indessen dieser experimentelle Weg ist nicht beschritten 
worden, und das Bindeglied zwischen der Harnsäure und dem 
gichtischen Prozess blieb also unaufgeklärt. Die Harnsäure- 
dyskrasie vermochte die gichtischen Symptome nicht zu 
erklären. Es blieb nicht nur die Pathogenese der Gelenkgicht, 
sondern auch das Wesen der sogenannten anomalen Gicht voll- 
kommen dunkel. Die Anschauungen Garrods, dass 1) eine 
verminderte Ausscheidungsfahigkeit der Nieren betreffs der Harn- 
säure, also eine allgemeine Harnsäurestauung anzuklagen sei, 
welche auch Gairdner und viele Andere acceptirten, dass 
2) die Alkalcscenz der Säfte bei der Gicht vermindert sei, erwiesen 
sich für die Deutung der gichtischen Symptome durchaus unzu- 
reichend; denn sie vermochten nicht zu erklären, was sie sollten: 
warum nämlich sich zuerst an ganz bestimmten typischen 
Stellen des Knorpels, oft lange bevor die Nieren selbst erkranken, 
die Urate als saures harnsaures Natron in krystallisirter Form 
ablagern u. s. w. Man durfte doch im Gegentheil erwarten, dass, 
weil bei verhinderter Ausscheidungsfähigkeit der Nieren für die 
Harnsäure die Harnsäurestauung eine allgemeine werden muss, sich 
Uratablagcrungen an vielen Orten nachweisen lassen würden, zumal 
wenn die von Garrod und einigen neueren Beobachtern vertretene 
Ansicht, dass die verringerte Alka],escenz der Säfte der Abscheidung 
der Urate in krystallisirtbr Form Vorschub leistet, richtig ist. 

Als nun die Physiologie mit Eifer sich bestrebte, die Bildungs- 
stätte der Harnsäure und die Art ihrer Entstehung zu ergründen, 
knüpfte man an fast jede diesbezügUche Hypothese eine neue 
Theorie betreffs der Pathogenese der Gicht. So beschuldigte 
Charcot eine vermehrte Bildung von Harnsäure in Folge einer 
funktionellen Störung der Leber. Cantani liess die Harnsäure 
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in den Knorpeln selbst entstehen und betrachtete die harn- 
saure Dyskrasie der Gicht als die Folge einer Er- 
nährungsstörung der Gelenkknorpel, der dem Knochen 
anliegenden Ligamente und Sehnen. Ich werde auf diese 
Hypothesen im Verlauf der Arbeit zurückzukommen haben. An- 
gesichts dieser grossen Zahl offener Fragen aber, deren Lösung 
doch auf dem Wege der Hypothese nicht bewirkt werden kann, 
erschien es mir nothwendig zu versuchen, ob sich den vielen 
Problemen, welche die Lehre von der Gicht bietet, nicht auf dem 
Wege des Experimentes und der anatomischen Untersuchung 
näher treten lässt. Die nachfolgenden Blätter geben Rechenschaft: 
1) über meine Untersuchungen der typischen Organerkrankungen 
bei der Arthritis uratica; 2) über die Gicht bei Thieren und die 
von mir angestellten Versuche, Uratablagerungen im Thierkörper 
zu erzeugen, und 3) über die Wirkung der Harnsäure und ihrer Ver- 
bindungen, sowfe einiger der Harnsäure nahestehender chemischer 
Körper auf die Gewebe und Organe des Thierkörpers. An der 
Hand der Resultate dieser Untersuchungen werde ich schliesslich 
das Wesen und die Natur der menschlichen Gicht und ihre 
klinischen Symptome und die Aufgaben, welche der Therapie zu- 
fallen, zu erörtern versucheiL 
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Pathologische Anatomie der typischen Organ- 
erkrankungen bei der Arthritis uratica des 
Menschen. 

1. Die Oichtnicrc. Ansichten über dieselbe von T od d, G arr o d, 
Yirchüw, Chnrcot, Cornil und Ranvier, Dickinson u. A. 
Meine ciffenen Untersuchungen, aus denen sich ergibt, dass neben den 
krystallisirten Uratablagerungen die nekrotisirenden 
und nekrotischen Ileerdo das einzig Typisclie unter den 
mannigfachen Veränderungen der Niere bei der Gicht bilden. 

2. Die Gicht des hyalinen Gelenkknorpels. Ansichten über die 
anatomischen Verhältnisse des Gichtknorpels insbesondere von Garrod^ 
Bramson, Charcot, Cornil und Ranvior, Rindfleiscli. Meine 
eigenen Untersuchungen, Untersuchungsmethoden, u. A. die Unter- 
suchung feiner Durchschnitte des gichtisch erkrankten Knorpels im 
polarisirten Licht. — Meine Untersuchungen führten mich zu dem Rc- 
sultat: dass wie in der Gichtniere, so auch im Gichtknorpel nekro- 
tisirende und nekrotische Heerde vorhanden sind. 

3. Nekrotische und nekrotisirende Ileerdo in anderen Binde- 
gewebssubstanzen und zwar A) im Faserknorpel, B) in der 
Sehne, C) im lockeren Bindegewebe und zwar im Unter- 
haut- und im intermuskulären Bindegewebe. 

4. Rcsume, Schlüsse und Folgerungen aus den vorstehenden 
Beobachtungen. Die nekrotisirenden und die Nekroseheerde sind das 
Primäre, und zwar sind sie — was später zu erweisen sein wird — 
durch die Abscheidung (neutralen) harnsauren Natrons in die Gewebe 
bedingt. Die Abscheidung von krystallisirten Uratcn ist das SecundÄre. 
Dieselbe erfolgt immer nur dann, nachdem das Gewebe völlig ertodtet 
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ist, also in fertigen Nekroselieorden. In den typischen Gichtheerden (d. Ik 
Gewebsnekrose mit Ablagerungen von krystallisirtcn üratdepöts) kann 
es nachher, wie in anderen abgestorbenen Geweben, zur Ablagerung 
von Kalksalzen kommen. In der Umgebung der typischen Gichtheerde, 
welche aus abgestorbenem Gewebe und den dasselbe durclisetzenden 
Uraten bestehen, entwickelt sich gewöhnlich frühzeitig eine reaktive 
Entzündung von grösserer oder geringerer Ausdehnung. 



1. Die Gichtniere. 

Es ist eine allgemein bekannte Thatsachc, dass die Nieren 
bei der Arthritis uratica sehr häufig gewisse Veränderungen er- 
leiden, welche zum Thoil so charakteristisch sind, dass man aus 
ihnen allein die Oiclit diagnosticircn kann. 

Von diesen gichtischen Veränderungen weiss man, dass sie 
erstens in Schrumpfungen desOrganes, welche durch interstitielle 
Entzündungsprozesse bedingt sind und zweitens — das gilt als 
das für die Gicht Typische und Charakteristische — wie in allen 
Organen, so auch in den Nieren in krystallisirtcn Ablagerungen 
bestehen, welche sich aus Uraten, vornehmlich aus saurem 
'harnsaurem Natron zusammensetzen. 

Während nun jene interstitiellen Entzündungsprozesse sich 
in ziemlicher Oleichmässigkeit über die ganze Niere verbreiten, 
kann es jedenfalls, was die erwähnten harnsauren Deposita an- 
langt, als die Regel angesehen werden, dass sie sich zum grössten 
Theil in dem Pap ill artheil der Niere befinden. Diese Regel 
ist indessen kein Gesetz, wie dies Charcot angenommen hat; 
denn ich weiss aus eigener Erfahrung, und auch von Litten 
existirt eine casuistischc Mittheilung, aus welcher unzweifelhaft 
hervorgeht, dass sich diese Urate auch in der Rinden-, wenngleich 
weniger massenhaft als in der Marksubstanz der Niere finden 
können. 

Es herrscht nun bei den verschiedenen Beobachtern durchaus 
keine Einmüthigkeit darüber, in welchem der die Niere zusammen- 
setzenden Gewebe sich die Urate abscheiden. Todd spricht sich 
unbestimmt darüber aus und vennuthet nur, dass die längs der 
Harnkanälchen sichtbaren und aus harnsaurem Natron bestehenden 
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Streifen einige dieser Kanälchen ausfüllen, undGarrod, welcher 
Anfangs zu einer gleichen Auffassung sich hinneigte, wurde durch 
seine fortgesetzten Untersuchungen zu der Annahme geführt, dass 
die krystallisirtcn Abscheidungen in der Gichtniere oft inter- 
stitiell, d.h. in die fibröse Substanz der Niere eingebettet seien. 
Virchow hat bei einem Falle von Gicht das Vorkommen des 
harnsauren Natron in den dilatirten Harnkanälchen der Mark- 
substanz betont, und einen gleichen Standpunkt nehmen auch 
Charcot, Cornil und Ran vier ein. Alle diese Be- 
obachter geben als Ausgangspunkt für die krystallisirtcn Urat- 
ablagerungen in der Gichtniere das Lumen der Harnkanälchen 
an, welches weiterhin von denselben ganz verstopft wird. 

Die letztgenannten beiden Forscher präcisiren ihre Ansicht 
in ihrem „Manuel d'histologie pathologique** dahin, dass sich die 
Urate entweder in den Sammelröhren der Pyramiden oder in den 
geraden Harnkanälchen der Rinde finden, und dass die sich ver- 
grössemden Ablagerungen sofort das benachbarte Bindegewebe 
ergreifen, dass die voluminösen Concretionen eine Gruppe benach- 
barter Harnkanälchen umfassen, welche in derselben Höhe wie 
das benachbarte Bindegewebe mit Uraten angefüllt sind. Lan- 
cereaux nimmt gleichfalls an, dass die Uratablagerungen der 
Gichtniere in den Harnkanälchen selbst liegen, deren Lumen sie 
in Form von kugeligen Massen oder radiären Fächern bald mehr 
bald weniger ausfüllen. Er fügt hinzu, dass sie die Harn- 
kanälchen allmälig zerstören. Auch E. Wagner hat ganz 
neuerdings angegeben, dass er bei den Bleischrumpfnieren eben- 
falls, wie die meisten der vorgenannten Beobachter, die ham- 
saurcn Salze stets im Innern der Harnkanälchen gefunden habe. 
Er bemerkt, dass sie wahrscheinlich im interstitiellen Bindegewebe 
fehlen. In der Rinde schienen sie ihm in verödeten Glomenilis 
zu liegen. Litten hebt im Gegensatz zu den meisten seiner 
Vorgänger hervor, dass das harnsaure Salz in grossen Erystall- 
drusen nicht nur die Lumina der Harnkanälchen erfülle, sondern 
er gibt ferner an, dass dasselbe in Nadclform und in büschel- 
förmiger Configuration in den verbreiterten Zügen des inter- 
stitiellen Gewebes abgelagert sei; so fand er es in der Rinden- 
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Substanz kuri Theil sehr regelmäaeig um die Hamkanälchen 
gruppirt W. II. Dickin son schlioeelioh kam durch seine Unter- 
suchungen schon vor längerer Zeit s^ dem Resultat, dnss die 
Ablagerung des hamaauren Natrons lediglich inmitten des 
intortubiilären, fibrösen Gewebes der Niere stattfinde. Dickinson 
sagt, dieser Theil des Organs wird durch eine Art chronischer 
Entzündung verdickt, er schrumpft und comprimirt die Harn- 
kanälchcn, und so entsteht die granulirte Niere. Dabei betont 
er, dass die Gichtniere unter allen Umständen sich so entwickle, 
gleichviel ob die Gicht die Folge von UnmäsBigkeit oder von 
Bleivergiftung ist, oder ob sie aus irgend einer anderen Ursache 
zu Stande kam. 

Auf Grund der Untersuchung durchaus typischer Gichtnieren 
von zwei Arthritikern, welche in meiner Klinik gestorben waren, 
und von amyloid entarteten Gichtnieren mit zuhli-eicheu krystal- 
lisirten Uratablagerungen , welche mir Herr College Orth aus 
der Sammlung des hiesigen pathologiach-anatoniischon Instituts 
zur Untersuchung Obertassen hatte, kam ich zu bereits im 
Jahre 1S80 im Deutschen Arch. f. klinische Medizin mitgetheilten 
Rrgebnissen, welche, unter sich in allen Fällen conform, von den 
bisherigen Anschauungen doch wesentlich abwichen. Die meiner 
damaligen Publikation zur Erläuterung des Textes dienenden 
Abbildungen sind in den Figg. 1, 2 und 3 reproduzirt. Ich 
fand nümlich bei der mikrosküpisclien Untersuchung, dasa sowohl 
in der amyloid entarteten Gichtnicrc als auch in den Qicht^ 
nieren, welche diesen degenerativen Prozess nicht zeigten, alle 
krystallisirten Depusita des harn sauren Natron 
in einer strukturlosen und vollkommen homogenen Sub- 
stanz abgelagert waren. Meist liess sich in derselben kaum 
eine Zolle oder ein Kern nachweisen. Nur an sehr vereinzcltim 
Stellen gelang es noch Gebilde zu finden, welche zweifeilns als 
mehr oder weniger gut erhaltene Zellen oder ZcUonreihen auf- 
zufassen waren. Es liesa sich sogar hier und da unter Benuteung 
starker Vergrösserungen mit Bestimmtheit erweisen, dass es sich 
bei solchen Zelleureihen um die Reste voi^ im Untergänge be- 
griffenen Hamkanülcben handelte. Man konnte von solchen 
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Stellen sagen, dass hier noch nicht die Struktur völlig erloschen, 
dass noch nicht aus dem absterbenden, dem nekroti sirenden 
Ileerde ein aus vollständig ertödtetcm also nekrotischem 
Gewebe bestehender Heerd geworden war. Die letzteren aus 
einer durchaus strukturlosen und völlig homogenen Masse be- 
stehenden Heerde sind dem vollständigen, allmälig sich voll- 
ziehenden Zerfall geweiht. Es entstehen auf diese Weise Hohl- 
räume, welche schliesslich in ihrer Ausdehnung der Grösse dieser 
Heerde entsprechen. 

Dass es sich hierbei um Nekrosen des Nierengewebes 
handelt, bedarf fürwahr keines weitläufigen Beweises. Es gibt 
ja ausser der Nekrose keinen anderen pathologischen Prozess, bei 
welchem es ohne jede Spur von Eiterung unter dem Verschwinden 
der Organstruktur und der Textur der die Niere aufbauenden 
Gewebe zu einer Einschmelzung, zu einer circumscripten Zer- 
störung des Nierenparenchyms kommt. Ausserdem spricht für 
die Anwesenheit nekrotischer Prozesse, dass sich in der Peripherie 
der aus abgestorbenem Nierengewebe bestehenden Heerde, und 
zwar indem sich eine meist scharfe Demarkation derselben gegen 
die Umgebung vollzieht, in bekannter Weise eine an verschiedenen 
Stellen verschieden hochgradige reaktive Entzündung entwickelt, 
welche auch eine bald kleinere bald grössere Extensität erreicht. 
Mikroorganismen Hessen sich weder in diesen Heerden noch in 
ihrer Umgebung nachweisen. 

Die meisten dieser nekrotischen Heerde fand ich in der 
Marksubstanz der Nieren, doch kamen dieselben auch in der 
Rindensubstanz derselben vor, wo besonders auch einzelne Glo- 
meruli in vollkommen analoger Weise abgestorben erschienen. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung Hess sich nämlich in den 
zu den betreffenden Glomerulis gehörigen M a 1 p i g h i ' sehen 
Kapseln statt des Gefassknäuels eine strukturlose homogene 
Masse nachweisen. In derselben befand sich eine melir oder 
minder grosso Zahl farbloser, den harnsauren Depositis im 
Papillartheil der Niere vollkommen entsprechender Krystallnadcln, 
welche vielfach auch an dieser Stelle zu Drusen geordnet waren. 
Bei stärkerer Vergrösserung sah man in der die Malpighi'schen 
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Kapseln ausfüllenden homogenen Masse, abgesehen von diesen 
Krystallen, an emzelnen Stellen noch fädige, fibrinähnliche 
Gerinnungen. 

Was nun speziell die amyloid entartete Oichtniere oder rich- 
tiger wohl die Qichtnierc, welche sich mit amyloider Entartung 
vergesellschaftet hatte, anbetrifft, so ist es in den von mir unter- 
suchten Exemplaren aufgefallen, dass im Bereich der nekrotischen 
lleerde und in ihrer nächsten Umgebung die Amyloidreaktion 
bei Anwendung der gebräuchlichen Reagentien nicht eintrat, ob- 
gleich dieser degenerative Prozess in dem übrigen Nierenparenchym 
eine so grosse Intensität erreicht hatte, dass er abgesehen von 
den Gcfäasen auch die Tunicae propriao der Ilarnkanälchen und 
deren Nachbarschaft mit ergriffen hatte. Auch fand sich an 
keinem der nekrotischen lleerde der mit amyloider Entartung 
complicirten Gichtniere eine kleinzellige Infiltration in der Um- 
gebung derselben, sondern lediglich eine durchw^eg recht reichliche 
Vermehrung des interstitiellen Gewebes, verbunden mit sclero- 
tischer Verdichtung. 

In meinen sämmtlichen Gichtnieren, von denen bisher die 
Rede war, hatten die nekrotischen lleerde eine grössere Aus- 
dehnung^ als die in ihnen deponirten krystallisirten Ablagerungen 
und in einzelnen dieser lleerde waren nur wenige, bisweilen 
sogar überhaupt keine Uratkrystalle nachzuweisen. 

Auf die Schlüsse, welche sich aus dieser Thatsache ziehen 
lassen, werde ich später Gelegenheit haben, zurückzukommen. 
Ich will hier nur darauf hinweisen, dass die Erklärung dafür 
in einem sehr naheliegenden, aber leicht vermeidlichen Fehler 
bei der Präparation liegen kann, wenn man nämlich die Objekte 
untersucht, nachdem die krystallisirten Uratablagerungen ganz 
oder zum Theil in Lösung übergegangen sind. Es tritt das z. B. 
sehr leicht ein, wenn man die mikroskopbchen Durchschnitte eine 
gewisse Zeit in Flüssigkeiten aufbewahrt, welche die hamsauren 
Verbindungen lösen. Es wird nach kurzer Zeit schon an den 
krystallisirten Massen eine bemerkbare Verkleinerung zu beob- 
achten sein, während an den bisher von krystallisirten Urat- 
ablagerungen incrustirt gewesenen Gewebspartien statt der nor- 
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malen Struktur ein abgestorbenes Gewebe zu Tage tritt Wo es 
sieb also darum handelt, das Grössenverhältniss dieser krystalM- 
sirtcn Uratablagerungen im Verhältniss zur Ausdehnung der Ge- 
websnekrose festzustellen, da wird man bei der Vornahme der 
Untersuchung gewisse Cautelen nicht unterlassen dürfen. Zu- 
nächst müssen die gichtischen Heerde an Durchschnitten, welche 
dem frischen, nicht erhärteten Organ entnommen wurden, in 
Glycerin untersucht werden. Für die Untersuchung der weiteren 
Details muss das Organ, damit die Erhärtung gut erfolge, ent- 
sprechend zerkleinert, sofort in absoluten Alkohol eingelegt werden. 
Die aus dem Organ alsdann angefertigten mikroskopischen Prä- 
parate müssen in Glycerin — ein für ihre längere Conservirung nicht 
gut geeignetes Menstruum — oder in Canadabalsam nach vorgängiger 
Behandlung mit absolutem Alkohol und Nelken- oder Bergamottol, 
welch' letzteres ich ad hoc jetzt ausschliesslich anwende, unter- 
sucht werden. Endlich darf man, wo es nur darauf ankommt, 
die Uratdeposita in ihrer Integrität zu erhalten, zur Färbung 
nur solche Tinktionsflüssigkeiten benutzen, welche weder an und 
für sich, noch durch die längere Dauer, welche sie zur Erzielung 
einer gelungenen Tinktion beanspruchen, lösend auf die harn- 
sauren Verbindungen einwirken. Dahin gehören die sehr schnell 
färbenden Anilinfarben. Ich werde Gelegenheit haben, später, 
besonders bei Besprechung der Knorpelgicht, auf die von mir be- 
nutzten Tinktionsmethoden nochmals zurückzukommen. 

Ich habe nun die hier im Wesentlichen auseinandergesetzten, 
in meiner früheren Arbeit bereits niedergelegten Erfahrungen über 
die Gichtheerde in den Nieren durch weitere Untersuchungen 
lediglich bestätigen können. Dieselben wurden an zwei weiteren 
Fällen von Gicht angestellt. Das anatomische Material von einem 
derselben verdanke ich dem Herrn Collegen Weigert in Leipzig. 
Dieser Fall, welcher iriir auch das Material für die später zu 
erörternden Untersuchungen über Knorpelgicht u, s. w. lieferte, 
betraf einen 52jährigen Mann, welcher vor 10 Jahren drei Anfalle 
von Bleikolik gehabt hatte. Der Tod erfolgte durch Urämie. Die 
Nieren enthielten allerdings nur spärliche Hamsäureabscheidungen, 
dagegen waren die Gelenke, Sehnenscheiden, Haut u. s. w. 
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sehr stark affizirt (Briefliche Mittheilung von Weigert 
vom 6. Mai 1881.) Der andere Fall betraf einen 24jährigen 
Knecht, welcher auf meiner Klinik verschiedentlich (vom 26. März 
bis 7. April 1880 und vom 21. November a. ejusd. bis zu seinem 
am 5. Mai 1881 erfolgenden Tode) wegen chronischer Nephritis 
mit Nachschüben, acuter hämorrhagischer Nierenentzündung, Ilerz- 
hypertrophie, den Symptomen acuter und chronischer Urämie be- 
handelt worden war. In einem urämischen Krampfanfall ging 
der Kranke zu Grunde. Derselbe war früher mehrfach wasser- 
süchtig gewesen. Die vom Herrn Collegen Orth gemachte Leichen- 
öffnung ergab, abgesehen von Hypertrophie und Dilatation be- 
sonders des linken Herzens, allgemeiner Fettdegeneration des Myo- 
cardium, Myocarditis fibrosa des linken Ventrikels, rother 
Induration der Lunge, Oedem an den Halsorganen, chronischer 
Pericarditis, Enteritis follicularis, Lymphdrüscnschwellung im 
Mesenterio, Nephritis uTatica. Beide Nieren nämlich zeigten 
eine unregelmässige, höckerige Oberfläche nach dem Abziehen der 
Kapsel. Auf dem Durchschnitt erschien die Rindensubstanz etwas 
verkleinert Besonders auffällig war die Kleinheit der Marksubstanz 
gegenüber dem reichlich vorhandenen Hilusfett. In beiden Nieren 
sah man hier und da kreideähnliche Flecke von harnsaurem 
Natron. Die Consistenz der Nieren war derb. In den Gelenken 
fanden sich keine gichtischen Veränderungen. 

Auch in diesen beiden Fällen von Gichtnieren fanden sich 
nekrotische, mit krystallisirten Uratablagerungen durchsetzte Heerde, 
in deren Umgebung sich eine reaktive Entzündung entwickelt 
hatte. Jedoch verhielten sich dieselben insofern abweichend von 
den früher von mir untersuchten und beschriebenen nekrotischen 
Gichtheerden der Niere, als sie in diesen letzten zwei Fällen von 
Uratablagerungen in krystallisirter Form so dicht durchsetzt waren, 
dass man von der Gewebsnekrose zunächst Nichts zu Gesicht bekam. 
Wenn man indessen die Urate löste, indem man die Präparate 
einige Zeit, z. B. in sehr verdünnte Natronlösung oder eine 
Lösung von kohlensaurem Lithion oder auch nur in warmes 
Wasser einlegte, so traten die nekrotischen Heerde in voller 
charakteristischer Klarheit und Schönheit hervor. Der Leser 
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findet auf Fig. 4 einen solchen nekrotischen Gichtheerd aus der 
Niere abgebildet, in welchem die krystallisirten Uratdcposita noch 
sichtbar sind, während Fig. 4 eine Abbildung dieses Präparats 
nach Lösung der Urate wiedergibt. In ganz ähnlicher Weise 
mag sich die Sache in dem Falle verhalten haben, welchen 
W. H. Dickinson abgebildet hat, um die aus harnsaurem Natron 
bestehenden, krystallisirten Deposita, welche in dem intertubulären, 
fibrösen Gewebe des Markkegels einer vorgeschrittenen Gichtniere 
eingebettet waren, zu zeigen. So lange eben in solchen Fällen 
die Incrustation mit Uraten besteht, ist von dem abgestorbenen 
Gewebe, welches sie überdecken. Nichts zu sehen. 

Im Wesentlichen wird natürlich dadurch an der Sachlage 
Nichts geändert. Es ergibt sich daraus eben nur, dass man bei 
den nekrotischen Heerden der Gichtnicrc zwei Formen unter- 
scheiden muss, von denen die erstere total, die zweite nur 
partiell mit krystallinischen Uratablagerungen durchsetzt ist. Man 
findet auch nekrotische Gichtheerde ohne Uratablagerungen, wo 
man eine vorzeitige Lösung derselben durch Fehler in der 
Präparationsmethode ausschliessen kann. Indessen gehören die- 
selben, soweit meine Erfahrungen bis jetzt reichen, den peripher 
gelegenen Theilen von Nekroseheerden mit nur partiellen, central 
gelegenen Uratablagerungen an. Durch Verfolgung von Schnitt- 
reihen durch die ganze Dicke solcher Nekroscheerde bin ich zu 
der eben vertretenen Anschauung gelangt, wonach ich also bis 
jetzt nekrotische Gichtheerde in der Niere ohne alle und jede 
Uratablagerung nicht annehmen kann. 

Das Vorhandensein dieser beiden Formen von nekrotischen 
Gichtheerden mit totaler und partieller krystallisirter Uratab- 
lagerung liefert eine leichtvei-ständlichc Erklärung dafür, weshalb 
man die nach der Lösung der Uratdcposita so prägnant und so 
charakteristisch sich präsentirenden nekrotischen Heerde in der 
Gichtniere bis jetzt, so viel ich wenigstens weiss, vollkommen 
übersehen hat. 

Man hat wahrscheinlich eben lediglich bis jetzt solche Heerde 
mit totaler krystallisirter Uratablagerung untersucht, wie deren 
einer in Fig. 3 abgebildet ist. Man könnte nun vielleicht noch 
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dea Einwand erheben, ob ea eich bei deo auf Fig. 3 und 4 
abgebildeten Nierengichthcerden etwa um erweiterte, mit einer 
amorphen strukturlosen Masse gefüllt*! Hamkanälohen, in welcher 
Uratkrystalle deponirt wären, handele. Ein solcher Einwand 
lässt sich auf gute Gründe gestützt zurückweisen. Ich habe mir 
selbst dieselbe Frage oft genug vorgelegt, sie geprüft und immer 
negativ beantworten raüsaen. Denn, erstens war ich weder 
jemals im Stande, an einem dieser Heerdc die Continuitüt mit 
Harnkanälchcu nachzuweisen, noch war ich zweitens jemals 
im Stande, an ihnen eine epitheliale Auskleidung oder eine Basal- 
membran, wie sie den Ilarnkanälchen zukommt, zu demonstriren. 
Mindestens eine dieser Bedingungen inüsste erfüllt sein, um die 
Annahme zu stützen, das» es sich hier um erweiterte Ham- 
kanälchen handele. Ich habe int Gegentheil, wie ich bereits 
oben bemerkt habe, an den nekrotischen Heorden der Oichtniere 
gefunden, nicht dass sich die Harnkanälclicn dabei erweitern, 
sondern dass sie absterben und verschwinden, und dass sich nur 
gelegentlich, in gewissen Stadien des Prozesses, inmitten der 
nekrotieirenden Ileerdo noch die unzweifelhaften Reste von im 
Untergänge begriffenen, und zwar mcht dilatirten Ilarnkanälchen 
nachweisen lassen. 

Ich halte übrigens die Bildung nekrotischer Heerde und die 
in ib/ien nachweisbaren krystalliairtcn Uratdepöts in den Nieren 
für keine Conditio sine qua non beim gichtischen Prozess, Wir 
werden uiimlich im Verlauf unserer Darstellung, abgesehen von 
den von mir beschriebenen Nekroseheerden, folgenden Befunden 
bei der Gicht begegnen: 

1) Die Niere kann bei der Gicht ganz gesund gefunden 
werden, trotz hochgradiger gichtischer GelenkverJlnderungen, 

2) Die Nieren können in irgend einer Weise, besonders 
häufig an chroniseher, interstitieller Entzündung mit 
Schrumpfung des Organs erkrankt sein, ohne alle und jede 
üratablagorung. 

3} Man findet bei der Gicht chronische, interstitielle 
Nephritis mit krystallisirten Uraten in den Harn- 
kanälchen. 
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4) Nekrotische Heerde mit krystallisirten Urat- 
ablagerungen und krystallisirte Urate in den Harn- 
kanälchen können sich combiniren. Ich habe diese Combi- 
nation auch beobachtet. 

Die Anwesenheit krystallisirter Urate in den Hamkanälchen 
hat nichts Typisches für die Gicht Schon a priori ist es ein- 
leuchtend, dass unter verschiedenen Bedingungen die in den 
Nieren ausgeschiedene HamsHure oder deren Verbindungen in 
den Hamkanälchen stecken bleiben können. Dass dies richtig 
ist, beweisen ältere und neuere Erfahrungen. Bereits 1846 hat 
Virchow, ohne Bezug auf die Gicht zu nehmen, in der Niere 
von Erwachsenen auf das Vorkommen von hamsaurem Natron 
in sandartig aufgehäuften Massen, welches in schönen, meist sehr 
langen rhombischen Tafeln oder vielmehr in Säulen erscheint, 
wie es gelegentlich in den gewöhnlich dilatirten Theilen der 
Hamkanälchen beobachtet wird, aufmerksam gemacht. Garrod 
hat dann weiterhin angegeben, dass er bei den Nieren dreier 
Personen, in deren Gelenken keine gichtischen Ablagerungen 
sichtbar waren, Krystalle, welche theils aus Sodaurat, thcils aus 
Harnsäure bestanden, gefunden habe. Zur Unterscheidung der- 
selben von den bei der Gicht vorkommenden krystallisirten Urat- 
ablagemngen führt Garrod bei dieser Gelegenheit folgende 
Momente an: 1) fanden sie sich in diesen drei Fällen innerhalb 
der Hamkanälchen, während sie bei der Gicht oft interstitiell 
sind, d. h. sich in dem fibrösen Gewebe der Niere befinden, als 
wenn die wahre gichtische Entzündung in dem Parenchym des 
Organs selbst aufgetreten wäre und 2) beobachtete er, dass die 
in diesen Fällen innerhalb der Hamkanälchen beobachteten Kry- 
stalle viel grösser als die bei der Gicht beobachteten waren. 
Wir sehen also, dass dem Scharfsinn Garrod's die hier vor- 
liegenden Differenzen nicht entgangen sind, wenngleich er, wie 
er sich selbst ausdrückt, nicht vermochte, zur Zeit eine bestimmte 
Erklärung über diese Fragen abzugeben. 

Für das Typische bei der Gichtniere halte ich allein die 
geschilderten Nekroseheerde mit den in ihnen auskrystalli- 
sirenden Uraten und der um diese Heerde sich etablirenden 
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reaktiven Entzündung. Ich habe dieselben in den Gichtnieren, 
welche ich bis dahin zu untersuchen Gelegenheit hatte, niemals 
vcrmisst. Als typisch bezeichne ich sie aber deshalb, weil wir — 
wovon jetzt die Rede sein soll — denselben nekrotischen 
Prozessen auch in den reinen Bindesubstanzgebilden bei 
der gichtischen Erkrankung derselben ganz regelmässig 
begegnen. 

2. Die Gicht des hyalinen Gelenkknorpels. 

Wie ein gichtisch erkrankter Gelenkknorpel aussieht, ist so be- 
kannt, dass ich, da ich darüber nichts Neues beizubringen vermag, 
deswegen einfach auf die bekannten Lehrbücher der pathologischen 
Anatomie verweisen will. Das makroskopische Bild ist ein so 
charakteristisches, dass die Diagnose der Arthritis uratica durchaus 
keine Schwierigkeiten darbietet. Aber ganz wie bei der gichtischen 
Erkrankung der Niere besteht betreflfs der Ergebnisse der mikro- 
skopischen Untersuchung des Gichtknorpels nichts weniger als eine 
allgemeine Uebereinstimmung unter den verschiedenen Beobachtern, 
welche dem Gegenstande näher getreten sind. Anscheinend ge- 
ringfügiger Natur und auf den ersten Augenblick fast lediglich 
als histologische Details interessirend, sind die hier obwaltenden 
Differenzen; und doch ist die Klarlegung derselben von geradezu 
grundlegender Bedeutung für die Auffassung von der Natur und 
dem Wesen des gichtischen Prozesses, der sich im Knorpel be- 
kanntlich mit so grosser Vorliebe lokalisirt. 

Die hier in Betracht kommenden Differenzpunkte, betreffs 
deren die Ansichten der verschiedenen Beobachter auseinander- 
gehen, lassen sich in folgenden Fragen formuliren: 

1) in welchem Theilo des Knorpels, in der Intercellular- 
substanz oder in den zelligen Elementen des Knorpels oder 
in beiden, krystallisiren die harnsauren Verbindungen zu- 
nächst aus? und 

2) welchen Einfluss üben die in dem Gichtknorpel sich ab- 
lagernden Urate auf das Gewebe des Knorpels ausP 

Fassen wir zunächst die erste Frage ins Auge. 
Während einzelne Beobachter annehmen, dass die krystalli- 

2* 
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sirten Ablagerungen im Gichtknorpel ganz imregelmässig ge- 
schehen können, wie dies Birch-Hirschfeld thut, geben andere 
Forscher, wie Bramson, Rokitansky und August Förster 
an, dass die ürate in der Intercellularsubstanz des Knorpels sich ab- 
lagern. Bramson fand bei der mikroskopischen Untersuchung feiner 
Durchschnitte, die einem gichtisch erkrankten Metacarpo-phalan- 
gealgelenkknorpel entnommen waren, dass die Knorpelzellen nichts 
Abweichendes von der Norm zeigten, dass aber statt der normalen 
Zwischensubstanz eine Masse vorhanden war, welche der in der 
gleichfalls gichtisch affizirten Sehne glich, indem sie aus einer 
sehr consistenten, dichten, weissen, grützähnlichen Masse bestand, 
die, dem Gewebe fest anhaftend, sich nur herausbröckeln Hess. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab eine ganz amorphe Masse mit 
hier und da eingestreuten nadelformigen Krystallen. Es gelang 
Bramson, einen feinen Durchschnitt durch den gichtisch er- 
krankten Knorpel auf einem Objektträger mittels Salpetersäure 
imd Hitze so zu behandeln, dass er sich noch zur mikroskopischen 
Untersuchung eignete. Er konnte dabei erkennen, dass die Purpur- 
farbe in der weissinfiltrirten Grundsubstanz ihren Sitz hatte. 
Einzelne gut erhaltene Knorpelkörperchen zeigten sich von nor- 
maler Farbe 'und stachen dadurch von der Umgebung sehr ab. 
Hierdurch gelangte Bramson zu dem Schluss, dass die Grund- 
substanz des von ihm untersuchten Gichtknorpels Harn- 
säure enthielt, ganz wie es von ihm betreffs der in gleicher 
Weise infiltrirten Partie der Sehne erwiesen worden war. 

Eine dritte diesbezügliche Ansicht geht dahin, dass die 
K*norpelz eilen selbst, wenngleich nicht ausschliesslich, so 
doch primo loco und vorzugsweise als Ablagerungsort der 
harnsauren Krystalle anzusehen seien. In erster Beihe steht 
Garrod. Derselbe gibt nämlich an, dass man bei der Unter- 
suchung dünner Schnitte des mit Uraten durchsetzten Knorpels, 
nachdem derselbe mit warmem Wasser digerirt worden, wodurch 
die krystallisirten Abscheidungen allmälig aufgelöst werden, zu- 
nächst zu der Ansicht komme, als ob diese Ablagerung aus 
kleinen, durch helle Zwischenräume getrennten Krystallen sich 
zusammensetze, und dass nach weiterer Einwirkung des Wassers 
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dieBe Kaeee die Knorpelzellon einzunchinen scheine. ChRrcot 
gibt an, Haas man mit Hilfe der Eagigsäurc, wobei eich alao aus 
den Krystallon des sauren hamsauven Natron rhoniboedrische, aus 
Harnsäure bestehende Krystalle bilden, die Anwesenheit der harn- 
Baurcn Depots im Innern der Zellen dos Knorpela nachweisen 
könne. Cornil und Ranvier, welche die gichtischen Gclenk- 
veranderungcn mit besonderer Genauigkeit und Ausführlichkeit 
beschrieben haben, unterscheiden zwei Perioden der gich- 
tischen Gelenkaffection. Inder ersten Periode entwickelt 
sich nach ihrer Schilderung eine einfache nutritive Störung 
im Knorpel, welcher dem gichtischen Prozcss yerfalU. Sie ver- 
stehen unter dieser nutritiven Störung die in der Knorpclzelle 
selbst beginnende Infiltration des Knorpels mit dem 
gewöhnlich in Nadeln kryatallisirenden harnsauren Natron. Dieses 
primitive Auftreten der Ilamsäureinfiltralion in den Zollen 
beweist ihnen, das« dieselben dabei eine aktive Rollo spielen. 
AufTallig und selir beaehtensworth erscheint diesen Bcobaehtorn, 
dasa diese Kiystalle sich inndtten einer so soliden Substanz, wie 
die Knorpel Substanz, entwickeln, und besonders auch, dass diese 
Krystalle die vorschiodenon Elemente dos Knorptds absolut wie 
eine homogene Flüssigkeit durchdringen. Sie fanden, dass es, 
wenn man die krystallisii-lcn Deposita löst, passiren kann, dass 
die Grundsubstanz des Knorpels von Uraten völlig liefreit ist, 
während die Zellen damit noch durchsetzt sind. Rindfleisch 
hat sich in seinem bekannten Lehrbuch der patliologischen Ge- 
webelelire den von Cornil und Ranvier mitgetheiltcn That- 
sachcn angosehloescn und für dasselbe auch die von diesen Be- 
obachtern gegebene Abbildung vom Verhalten des hyalinen Ge- 
lenkknorpcls bei der Gicht entlehnt. Rindfleisch bezeichnet 
die Knorpelzcllcn als den stetigen Mittelpunkt der 
sternförmigen Kry sta II büsc h ol, welche den Knorpel 
durchsetzen. In ähnlicher, wenn auch etwas rescrvirterer Weise, 
hatte sich übrigens bereits Budd ausgesprochen, indem er sagt: 
„cartilage colls (in mnny instances at least) the original centre, 
within and around which the crystallißation oceure". Indessen 
nimmt Rindfleisch nicht, wie dies Cornil und Ranvier thun, 
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eine aktive Bethciligung der Knorpelzcllcn bei der 
harnsauren Ablagerung an. Seiner Ansicht nach erfolgt die Aus- 
scheidung in den Knorpelhöhlen deshalb am Frühesten, weil dort 
am Ehesten Platz für sie sei; eine Hypothese, welche mit der 
fast allseitig acceptirten Annahme der Histologen, dass die normale 
Knorpelzelle die Knorpelhöhle vollkommen ausfüllt, nicht harmo- 
niren will. 

Nachdem wir somit die so sehr verschiedenen Ansichten vor- 
getragen haben, welche über die Lokalisirung der krystalli- 
sirten TJrate im hyalinen Knorpel bei der Gicht von den einzelnen 
Beobachtern vertreten worden sind, kommen wir nunmehr zur 
Besprechung des zweiten Punktes. Es handelt sich, wie bereits 
erwähnt, um die Frage, w^elchen Einfluss die Ablagerung 
der harnsauren Salze auf das Knorpelgewebe hat. 

Auch hierbei gehen die Meinungen der verschiedenen Be- 
obachter weit auseinander. 

Garrod hält diesen Einfluss zum Mindesten für keinen 
belangreichen, denn er gibt an, dass nach der Digestion des 
Gichtknorpels mit warmem Wasser und der dadurch bedingten 
Lösung der harnsauren Salze der Knorpel beinahe wie gesund 
erscheine. Indessen Eins war ihm doch auffallend, dass nämlich 
die Oborfläche etwas uneben, und die Knorpelsubstanz nach dem 
Trocknen ein wenig schwammig erschien. Charcot spricht sich 
dahin aus, dass die fundamentale Veränderung des gichtischen 
Knorpels eine Infiltration mit TJraten sei; ausserdem existirc 
bei der Gicht keine constante Veränderung des 
Knorpels, man finde weder eine Zerklüftung (Segmentation) 
der Grundsubstanz, noch eine Wucherung der Zellen. Bei der 
Behandlung mit Essigsäure sah er die inkrustirten Zellen klar 
und deutlich bis auf einen kleinen centralen TJratkern hervor- 
treten. Auch Cornil und Ran vi er urtheilen über diese Frage, 
was die erste Periode der gichtischen Knorpelerkrankung betrifft, 
in ganz analoger Weise. 

Dagegen betonen die genannten beiden Beobachter, dass in 
der 2. Periode der gichtischen Knorpelerkrankung, welche sich 
nach ihrer Ansicht übrigens durchaus nicht scharf gegen die 



ersto abuctzt, die reizende Wirkung des harn sauren 
Natron sich geltend inach^, indem sich offenbar enteündliche 
ErBcheinuDgen im Knorpel entwickeln. Dieselbe kennzeichnete 
sich Bchon bei der Besichtigung mit btossem Äuge dadurch, dasB 
unter der mit üraten durchsetzten Enorpelzone das Knorpel- 
gewebe durchscheinend wird und eine ungewöhnlich bläuliche 
Färbung annimmt. Bio mikroskopisch g Untersuchung ergab im 
Wesentlichen diesen Forschern folgendes Resultat: Sic fanden 
an den bläulieh erscheinenden Knorpel partien Zellwuchening in 
Form von Schläuchen, zwischen denen die Grundsubstanz zer- 
klüftet ist. 

Während also diese Veränderungen unterhalb der mit Uraten 
inkniatirten Knorpolschicht sich vollziehen, geht diese iukrustirto 
Schicht — wie Gornil und Ranvior angeben — selbst pro- 
gressiv und zwar durch mechanische Usur zu Grunde. Diese 
Usur tritt nach ihrer Ansicht deshalb ein, weil die gedachte 
Knorpelschicht durch die Inkrustation ihre Elastizität eingebüsst 
hat, vermittelst deren sie den Gelenken Widerstund leistet. Dass 
dies der moaesgebonde Faktor für das Zustandekommen dieser 
Knorpelusur sei, ersehliessen Cornil und ßnnvier daraus, dass 
sich dieselbe an den wenig beweglichen Gelenken, wie z. B, 
den Tarsalgelenken, den Gelenken der Ossa cuneiformia nicht 
entwickelt, wo also das postulirte Moment für das Zustande- 
kommen der mechanischen Usur fehlt. 

Was nun meine eigenen Anschauungen über die Gestaltung 
des gichtiflchen Prozesses im Iiyulineu Gelenkknorpel anlangt, 
so wurden dieselben durch Untersuchung eines typisch erkrankten 
Gelen kknorpels gewonnen, wozu ich das ftraterial Herrn CoUegen 
Weigert in Leipzig (vergl. pag. 14) verdanke. 

Der der concaven oberen Fläche der Tibia aufsitzende Ge- 
lenkknorpel, welcher mii' zur Verfügung stand, war ein ausge- 
zeichnete« l'aradigma von Knorpelgiclit. Seine freie Fläche war 
mit reichlichen ausgedehnteren und kleinere« Flecken bis zu 
solchen von i>unkt form Igor Ausdehnung übersät, die Masse, welche 
dieselbe bildete, gab schon in kleinen Spuren eine ausgezeichnete 
Uurexidreaktion. 
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Bevor ich zu den Ergebnissen der mikroskopischen Unter- 
suchung der feinen aus diesem Gichtknörpel angefertigten Durch- 
schnitte übergehe, schicke ich einige Worte über die Präpa- 
rationsmethode voraus. 

Der Knorpel war in absolutem Alkohol aufbewahrt, um die 
XJratablagerungen in ihrer Integrität möglichst vollkommen zu 
erhalten. Es wurden tingirte und nicht tingirte Präparate 
theils mit wohlerhaltenen XJratablagerungen, theils nach vor- 
gängiger Lösung derselben benutzt Die Untersuchung geschah 
an theils in 1 °/o iger Kochsalzlösung, theils in Glyccrin, theils in 
Canadabalsam aufbewahrten Präparaten. Neben der gewöhnlichen 
Untersuchung bei durchfallendem Licht, wurde mit Nutzen von 
der Anwendung des polarisirten Lichtes Gebrauch gemacht, wovon 
später die Rede sein soll. 

Als Tinktionsmittel wurden benutzt: Jodjodkaliumlösung, 
Hämatoxylin, Grenacher's Alauncarmin, Weigert's Picro- 
carmin, Anilinfarben und zwar: Bismarckbraun # 9^ und Gentiana- 
violett (beide nach den von C. Weigert gegebenen Vorschriften), 
Fuchsin und Methylviolett. 

Die Lösung der Urate geschah nach den oben pag. 13 bei 
Besprechung der Nierengicht gemachten Angaben; ebenda sind 
auch die anzuwendenden Oautelen bereits erörtert worden, wenn 
es sich darum handelt die krystallisirten Uratablagerungen zu 
conserviren. 

An dem von mir untersuchten Gelenkknorpel fanden sich, 
was sich schon bei der makroskopischen Besichtigung ergab, die 
harnsauren krystallisirten Ablagerungen in sehr verschieden 
reichlicher Menge an den verschiedenen Stellen des Knorpels 
vertheilt. 

An mikroskopischen Präparaten von denjenigen Stellen, wo 
die krystallisirten Uratdeposita in geringer oder massig reich- 
licher Menge abgelagert waren, wovon Fig. 6 und Fig. 7 Ab- 
bildungen liefern, •bemerkt man ohne Weiteres, dass direkt unter 
der freien Fläche des Knorpels sich eine Gewebsschicht findet^ 
in welcher Uratkrystalle fehlen (Fig. 6 und Fig. 7 a). Diese 
Schicht ist im Allgemeinen sehr schmal und lässt hier und da, 
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'jchon boi der hier benutzten schwachen YergrÖBserung eine leicht 
fahrige Textur beobachten. Selten ist diese Schicht etwas 
breiter und in nur sehr spärlichen Fällen sieht man," wie in 
Fig. 7 a, dasB die Zone der Uratkrystalle erst unterhalb der 
obersten, mit elliptischen abgeplatteten Knorpel kapseln ausge- 
statteten Knorpel Schicht beginnt. Ich besitze übrigens mehrere 
Präparate, in welchen bei vollständigem Mangel der kryatalli- 
sirten üratdeposita in den oberen Schiebten des Knorpels die- 
selben lediglich auf die mittleren Partien des Knorpels besclu-änkt 
sind. Man muss es als ein regelmässiges Vorkommen bezeichnen, 
das» die Üratdeposita in den obereten Schichten des Knorpels am 
reichlichsten und dichtcHten abgelagert sind, wie dies auf Fig. 6 
und Fig. 7 abgebildet ist. Gewöhnlich reichen sie überhaupt nur, 
selbst an den Stellen, wo sie eine hochgradigere Ausbreitung 
erreichen, bis in eine gewisse Tiefe des Knorpels, ohne ihn ganz 
7.U durchdringen, wie dies aus Fig. S ersichtlich ist Dass sie, 
wie Oarrod angibt, nicht mehr als Zweidritttlioile des Knorpels 
durchsetzen, mus« zumeist als durchaus zutreffend bezeichnet 
werden. Ausnahmen kommen indessen vor. Oorntl und ßan- 
vier berichten, dass manchmal der ganze Epiphyscnknorpel mit 
Uratcn infiltrirt ist. 

ÜasB diese Uratablagcrungen des Gichtknorpels ein krystal- 
linischcs Oefüge haben und aus Nadeln bestehen, ist bekannt 
Diese ?fadelu sind thcils gerade, theils auch, was bereits Cornil 
und Ran vi er Iwmerkt haben, gekrümmt, und zwar meist nach 
einer Seite,_ bisweilen aber auch (vergl, Fig. 7d) leicht 8-1'örmig. 
Diese Beobachter, imd das ist zu bestätigen, haben Nadeln bis 
zu 0,fl.'i — 0,06 mm Lauge gesehen. 

Unter meinen Messungen finde ich auch 0,072 mm lange 
Nadeln mehrfach notirt. Die Nadeln bilden häufig Büschel an 
dem einen oder an beiden Polen einer rundlichen oder ovalen, 
durch die Durchkreuzung vieler Krystall nadeln entstandenen, 
opak ausgehenden Masse (Fig. 7 b). Dass die letzteren immer 
Knorpelzellen entsprechen, ist in keiner Weise zutrefTend, Bis- 
weilen verlaufen die Uratnadeln auch, sich vielfach durchkreuzend, 
wirr durcheinander, oder sie ordnen sich radienförmig um einen 
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solchen dunkleren Kern. Vielfach aber verlaufen sie in vertikaler 
Richtung, zunächst parallel, um nachher, besonders oft am unteren 
Ende, pinselförmig auseinander zu weichen (Fig. 7f). Diese 
letztere Anordnung der Nadeln legt vor Allem den Gedanken 
nahe, ob diese Ablagerungen nicht den Knorpelfibrillen, resp. 
der dieselben verbindenden Kittsubstanz folgen. Es ist bekannt- 
lich Tillmanns gelungen, in Gelenkknorpeln von Kaninchen 
und Hunden die Zusammensetzung der anscheinend so homogenen 
Grundsubstanz des hyalinen Knorpels aus Fasern (Knorpelfibrillen), 
welche durch eine Kittsubstanz sehr fest mit einander verbunden 
sind, nachzuweisen. Diese sehr feinen Fibrillen, deren Kittsubstanz 
durch verschiedene Beagcntien gelöst werden kann, so durch 
übermangansaures Kali in ziemlich concentrirter Lösung, 10 ^/o 
Kochsalzlösung, concentrirte Pikrinsäurelösung etc., liegen recht 
regelmässig neben einander, wenn sie auch nicht in allen Schichten 
parallel verlaufen. Die Bilder, welche man zum Theil vom 
Gichtknorpel nach Lösung der Urate bekommt, haben mich an 
die eben ausgesprochenen Beziehungen der Uratablagerungen zu 
den Knorpelfibrillen denken lassen, vergl. Fig. 9 (3, 3i und 82). 
Ich werde auf diese Präparate gleich zurückkommen. 

Abgesehen von den bisher geschilderten nadeiförmigen Kry- 
stallen sieht man im Gichtknorpel auch noch und zwar besonders, 
aber keineswegs ausschliesslich an den Stellen, wo die Krystalle sehr 
dicht liegen, inmitten derselben kleine, rundliche, punktförmige 
Uratablagerungen, welche sich — worauf von Gar rod bereits auf- 
merksam gemacht worden ist — gegen polarisirtes Licht ebenso 
verhalten wie die nadeiförmigen Uratkrystalle. Derartige massige 
Anhäufungen von Krystallen, wo Nadeln und punktförmige Ab- 
lagerungen so dicht liegen, dass sie kaum entwirrbar, als braune 
oder schwarze Masse bei mikroskopischer Beobachtung auch sehr 
feiner Durchschnitte im durchfallenden Lichte erscheinen, trifft 
man, abgesehen von den bereits erwähnten auf Fig. 7 b abge- 
bildeten circumscripten Heerden, auch in diffuserer, über grössere 
Strecken des Gichtknorpels sich verbreitender Ausdehnung. Die 
Abbildung eines solchen Knorpelschnitts findet der Leser auf 
Fig. 8. Die Uratablagerungen sind hier durchweg fast so reich- 
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lieh, dass man an manchen Stellen grosse Mühe hat, die einzelnen 
Krystalle zu unterscheiden. Auch an solchen Präparaten ist man 
im Stande, sich davon zu überzeugen, dass die krystallisirten 
Uratablagerungen die freie Fläche des Knorpels nicht überragen, 
wenngleich der in Fig. 6 und 7 abgebildete, nicht mit Krystallen 
durchsetzte Gewebssaum a und ai hier nicht allerwärts sicht- 
bar ist. 

Wenn man nun, nachdem die Art der Ablagerung und die 
Ausdehnung dieser Uratablagerungen im Gichtknorpel im Wesent- 
lichen erörtert worden ist, das Verhältniss derselben zum Knorpel- 
gewebe — wobei also ihre Beziehungen zu den Knorpelzellen 
und der Knorpelgrundsubstanz ins Auge gefasst werden müssen — 
festzustellen versucht, so ist es ohne Weiteres einleuchtend, dass 
diese Verhältnisse nur in zufriedenstellender Weise studirt werden 
können, nachdem die das Knorpelgewebe mehr oder minder ver- 
deckenden Uratkrystalle gelöst sind. 

Mit besonderer Schönheit traten jene Beziehungen an Prä- 
paraten zu Tage, welche mit einer der oben angeführten Tink- 
tionsflüssigkeiten behandelt worden sind. Indessen ist die Färbung 
zum richtigen Verständniss nicht unbedingt nothwendig; denn es 
können auch an nicht gefärbten Präparaten nicht allein die 
wesentlichen Verhältnisse, sondern auch eine Reihe feinerer 
Details erkannt werden. Um nun die Verhältnisse, in denen die 
krystallisirten Uratdeposita zu dem Knorpelgewebe stehen und, 
welchen Einfluss sie auf dasselbe ausüben, kennen zu lernen, 
wollen wir zunächst ein Präparat untersuchen, wo die Verände- 
rungen bereits soweit vorgeschritten sind, dass es zur Ent Wicke- 
lung ausgedehnter Nekroseheerde gekommen ist. Dasselbe ist 
auf Fig. 9 abgebildet. Es entstammt derselben Schnittreihe wie 
das auf Fig. 8 abgebildete Präparat, die Urate sind durch mehr- 
stündiges Digeriren in warmem Wasser fast vollkommen gelöst. 
— Nachher ist dasselbe in einer eoncentrirten Lösung von Bis- 
marckbraun gefiirbt und in Canadabalsam aufbewahrt. 

Der Leser sieht zunächst auf der Abbildung (Fig. 9) an der 
freien Fläche des Knorpels eine sehr schmale Begrenzimgsschicht (1), 
welche nach oben von einer discontinuirirchen Schicht platter, 



endotbelartiger Zellen belegt ist. An einer Reihe von Präparate i 
hatte eich in FoIrc der Präparation Hieeo oberste Schicht in 
grösserer oder geringerer Ausdehnung von der Unterlage ab- 
gehoben. An diese oberste Begronzungsscbicht schlicsat sich eine 
sehr schwach gelblich tingirte, nach unten zu unrcgel massig, 
grösatcntlicils mit runden Conturen begrenzte Zone (2), welche 
sich mit zumeist scharfer oder wenigstens ziemUch scharfer 
Demarkationslinie gegen die Umgebung absetzt. In dieser schwach 
gelblich gefiirbten Zone haben die krystallisirteii üratdcposita 
gelegen, bevor sie durcli Digerircn in warmem Wasser fast ganz 
anfgelöst wurden. Nur an einzelnen Stellen (2a) finden wir die aus 
einer grösstentlieils punktförmigen Masse bestehenden Eesiduen 
deraclben, welche bei der Untcranehung in polarisirtem Lichte 
sich als doppelt brechend erweisen, also als krystalliairte Bildungen 
anzusprechen sind. An dieser schwach gelb tingirten Zone ist 
die Textur des normalen hyalinen Knorpels nicht mehr sichtbar, 
man sieht eine texturlose Masse statt derselben. Einzelne kleine 
rundliche Ringe von 0,009 — 0,012 mm Durchmesser (ß) erinnern 
an Knorpelkapseln. Ich l)emerke hierbei, dasa ich daa bei scliwacher 
Vergrösaerung abgebildete Präparat ebenso wie eine grosse Reihe 
ganz gleicher Präparate behufs Sichcratellung der einzelnen Details 
auch mit starken Vergrösserungen (System 9 und 10 von Winkel) 
controlirt habe. 

Von den in den oberaten Schichten dea Knorpels gelegenen 
elliptischen, aelir platten, linsenförmigen, mir Gelenkoborflächo 
parallel gelagerten Knorpel körperchen ist keine Spur vorhanden. 
Wie man sich an der Abbildung mühelos überzeugen kann, 
erstreckte sich die schwach gelblich tingirte Zone an manchen 
Stellen nicht nur in die mit runden Knorpelkapseln ausgestattete 
Knorpelschicht, sondern an manchen auch mehr oder weniger tief 
in die die beiden Schi<:hten an Dicke übertreffende dritte Schicht, 
in welcher die Knorpelzellen eine vertikale Richtung zur Ober- 
fläche haben, und die mit langen Kapseln ausgestattet ist. In 
diesen mit krystallisirten Draten durchsetzt gewesenen, zellcnlosen 
Bezirken des ICnorpels zeigt, abgesehen von dem Untergang der 
Kiiorpelkörperchen, auch die Grundsubstanz dea Knorpels eine 
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veränderte und zwar eine theils faserige, theile leicht granuHiie, 
theils vollkommen homogene Beschaffenheit. Die Fasern verlaufen 
keineswegs sämmtlich in einer und derselben Richtung, sondern sie 
haben eine theils horizontale, theils vertikale oder auch mehr 
oder weniger schiefe Richtung. Die Abgrenzung dieser textur- 
loaen Zone, in welcher also von normalem Knorpelgewobe Nichts 
zu sehen ist, und welche sich bei der Tinktion mit Bismarekbraun 
schon durch auffällig hellere Färbung kennzeichnet, vollzieht sich, 
wie bereits bemerkt, zumeist ganz oder fast ganz scharf. An 
einigen Stellen aber setzt sich die ihrer Textur verlustig ge- 
gangene Knorpelpartie weniger scharf von der Umgebung ab. 
An denjenigen Stellen, wo die Demarkation sich scharf vollzogen 
bat, zeigt die Grundsubstanz sofort eine so dunkle Tinktion, wie 
die Umgebung mit normaler, stark tingirter Grundsubstanz (I). 
Wo die Abgrenzung sich nicht ganz plötzlich vuUzichf, kenn- 
zeichnet sich die Grundsubstanz in der im Allgemeinen . sehr 
schmalen Uebergangszone durch eine im Vergleich mit der Um- 
gebung hellere Tinktion (II). Ea gibt aber auch Stellen, wo, wie 
bemerkt, eine Demarkation überall noch nicht stattgefunden hat, 
Bondcm wo ein ganz allmäliger Uebergang zwischen dem seiner 
Textur verlustig gegangenen Gewebe und der normalen Orund- 
eubstanz stattfindet (IIJ). M'o sich nun aber die geschilderten 
Veränderungen in der Grundsubstanz des Knorpels vollzogen 
haben, und die zelligen Elemente desselben verschwunden sind, 
so dasB man eben das Knorpelgewebe als solches nicht mehr 
erkennen kann, da besteht wenigstens eine gewisse Tendenz zum 
Zerfall. Denn wenn auch das Knorpelgewebe in diesem so durch- 
aus veränderten Zustande seinen Zusammenhalt im Allgemeinen 
bewahrt, so sieht man doch hei der Schnittführung in dem 
erkrankten Gewebe mehrfach Lücken entstehen und stellenweise 
Zerbröckelungen eintreten. Bereits bemerkt ist, dass sich die 
oberste Schicht bisweilen in grösserer Ausdehnung an diesen 
Partien von der Unterlage ablöst. Dass diese nekrotisirten 
Knorpelpartien, als solche muas man sie ja doch bezeichnen, 
ihre Cohärenz im Allgemeinen noch bewahrt haben, erklärt sich 
aus der Oefasslosigkeit und der festen Textur des Knorpels. 
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Hängt doch der Zerfall eines Gewebes, nachdem dasselbe brandig 
geworden, lediglich und ganz von seinem Blutgehalt und der 
Festigkeit seiner Textur ab. Wir wissen ja, dass ein nekrotischer 
Knochen, gerade im Gegensatz zum cariösen, seine Glätte, seinen 
Zusammenhang und sogar seine allgemeine mikroskopische Textur 
bewahrt. 

Wo nun die Abgrenzung des durch den gichtischen Prozess 
ertödteten Knorpelgewebes gegen die Umgebung sich vollzogen 
hat, zeigt das jenseits der texturlosen Heerde gelegene Knorpel- 
gewebe hier und da auch noch eine leicht faserige Beschaffenheit 
und folgt der unteren Begrenzungslinie der degenerirten Partie. Da 
wo sich aber die Abgrenzung allmäliger vollzieht, findet man oft, 
besonders am unteren Ende der schlauchförmigen Fortsätze, eine 
pinselförmige Auflockerung der Grundsubstanz. Dieselbe kommt da- 
durch zu Stande, dass die degenerirenden Ileerde aus einer Un- 
zahl feiner, nach unten zu sich verjüngender und auseinander- 
weichender Streifen bestehen, zwischen denen eine anscheinend 
ganz unveränderte Knorpelgrundsubstanz vorhanden ist, welcher 
gegenüber sie sich durch ihre hellere Tingirung kennzeichnen 
(3, 3i und 82). Diese schlauchförmigen Fortsätze haben meist eine 
gradlinige Begrenzung, weit seltener zeigen sie an einzelnen 
Stellen ampullenförmige Ausweitungen (4). Dass in diesen schlauch- 
förmigen Fortsätzen krystallisirte Uratc gelegen haben, davon 
kann man sich an den hier und da (2a) nachweisbaren Resten 
derselben überzeugen. Kerne sind an der Wand der Fortsätze 
nirgends zu sehen. Was nun die Knorpelzellen anlangt, so habe 
ich bereits erwähnt, dass von ihnen an den vollständig textur- 
losen Partien nichts mehr zu sehen ist, und dass man an einzelnen 
Stellen lediglich Dinge beobachten kann, welche bestenfalls als 
Residuen von Knorpelkapseln gedeutet werden können. Aber auch 
an noch weit weniger hochgradig gichtisch veränderten Knorpel- 
partien, welche ich als nekrotisirende bezeichne, finden sich, 
und zwar in direktem Verhältniss zu der Intensität des pathologischen 
Prozesses stehend — woraus von vornherein ihre gegenseitige 
Abhängigkeit einleuchten muss — sehr bemerkenswerthe Ver- 
änderungen an dem Knorpelgewebe, für deren Untersuchung die 
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l^aklionsmethoden und die Beobachtung in polarieirtetn Liebte 
die werthvollflten Aufachlüsae Hcferta Diese Veränderungen lassen 
sich dahin resumii-end zusammen fassen, dawa die Knorpelzellen 
mit ihren Kernen wohl noch vorhanden, dass letztere aber nicht 
mehr tingirbar sind, oder aber, daas die Kerne der Knorpel- 
zeilen überhaupt nicht mehr tiicfatb&r sind, und nur die Zell- 
contouren und auch diese nur undeutlich wie Behatten hervortreten, 
oder endlich, dass in der Umgebung der krystallinisehen Urat- 
ablagerungen auf weitere Entfernungen gar keine Knorpelzellen 
mehr sichtbar sind, sundern nur eine sich gemeinhin weit schwächer 
ale die Umgebung tingirende Grundaubstanz. Ich habe, um die 
eben erwähnten Verhältnisse in den nekrotisirenden Heerden 
mögliehst klar und anschaulich zu illnatriren, zwei Abbildungen 
anfertigen lassen, welche die Veränderungen des gichtischen 
Knorpels bei noch nicht so weit vorgeschrittenem Prozess, wie 
dies in Fig. 9 abgebildet ist, nach Lösung der hamsauren Ver- 
bindungen naturgetreu darstellen. Ich verweise auf Fig. 10 und 11. 
In Fig. 10 ist ein Präparat abgebildet, dessen krystalliairte l'rat- 
deposita durch Digeriren in warmem Wasser gelöst sind, während 
in Fig. 1 1 ein Präparat gezeichnet ist, welches in durch Salzsäure 
angesäuertem Wasser einige Zeit digerirt wurde; wobei an Stelle 
der krystallisirten Uratnadeln sich ilamsäurekrystalle abgeschieden 
haben. An beiden Zeichnungen lassen sich die eben skizzirton, 
im Gefolge des gichtischen Prozeaaes auftretenden Knorpelvor- 
äJiderungcn in iliren versehiedcnen initialen Phasen an der mit 
nadelförmigen krystallisirten Uratdepositis durchsetzt gewesenen 
Zone (A) genau verfolgen. 

An den hier besprochenen und durch Abbildungen erläuterten 
I*räparatcn finden sieh vielfach in der Umgebung der eigent- 
lichen Gichthcerde Veränderungen der Knorpelzellen, Wuche- 
rungsprozCBse etc^ welche von anderen Beobochtom, so von 
Cornil und Rnnvier, als 2. Periode der Knorpelgieht (vergl. 
oben pag. 22) beschrieben wurden. Sie haben für den gichtiechen 
Prozess nichts Typisches, kommen vielmehr bei allen möglioheit 
Reizzuständcn des Knorpels vor. Ich darf also hier darüber hin- 
veggeben. Sie sind analog der reaktiven Entzündung in der 
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Umgebung der gichtischen Nekroseheerde der Niere, wo dieselbe 
in Oestah von kleinzelliger "Wucherung auftritt, wie oben be- 
Bchriehen wurde. Daes die angewandten Lösungsmittel für die 
harnsauren Ablagerungen, eeien es nun schwach alkalisclie oder 
schwach Bauie Flüssigkeiten oder Wasser selbst, auf das Zustande- 
kommen der hier erörterten Knorpel Veränderungen ohne Einfluss 
sind, hat, was hier betläufig bemerkt werden mag, die zur Ouutrole 
stets vorgenommene gleichartige Behandlung nurmalen Gelenk- 
knorpela ergeben. 

Wie der Leser ersieht, sind die mitgetlieilten Abbildungen 
tingirter Präparate sammtlich von mit Biamarckbraun gefärbten 
Schnitten entnommen. Es geschah dies lediglich im Interesse der 
bequemeren Vervielfältigung der Tafeln, welche nicht zu sehr 
complicirt werden sollte. Die oben mitgetheilten Schilderungen 
sind, wenn «ie sich zur Erleichterung der Daretelinng auch an 
die gegebenen Abbildungen anlehnen, doch mit Rücksichtnahme 
auf die Erfahrungen mit anderen Farbstüflfen entworfen worden. 
Insbesondere wurde das Verhalten der Zellkerne der Knorpel- 
körperchen in den gichtisch erkrankten Knorpelpartien stets durch 
Färbung mit dem Grenachor'schen Alauncarmin controlirt. Diese 
Controle war für mich wegen der anerkannt prompten Wirkung 
und Zuverlässigkeit dieses Kernfiirbemittels von besonderem Werth 
und bildet eine wirksame und nothwendige Ergänzung der Unter- 
suchung bei Anilinfärbungon. Was die Färbung mit ßismarck- 
braun anlangt, so hat ja bekanntlich dieser Farbstoff die Eigen- 
schaft, dass er nicht blos Kernfarbungen veranlasst. Er bewirkt 
auch Tinktionen der Orundsubstanz, und ich habe für dio Abbil- 
dungen zum Theil solche Präparate gewählt, an denen die Färbung 
der Grundsuhstaoz besondere stark war, um den Gegensatz zu 
den blass tiiigirten abgestorbenen Ileerden zu zeigen. Uebrigens 
findet sich die abgestorbene Masse bei den Oichtheerden keineswegs 
immer und in allen Organen heller gerörbt. Bei Besprechung der 
Sehnengicht werden wir Gelegenheit haben, auf diesen Punkt 
zurückzukommen. Tinktionen mit Fuchsin und Gentianaviolett 
wurden auch benutzt, um etwa vorhandene Bacterien in den Gicht- 
heerden des byaliuen Gelenkknorpels zur Anschauung zu bringen. 



IndeBsen iet mir das nicht gelungen. Ich bemerke, daas zu diesem 
Bebufe die Unter Buchung mittelst der homogenen Immergion 
(Obj. '/is von Zeia in Jena) in Anwendung gezogen wurde. 

Amyloide Degeneration an den giehtisch erkrankten Partien des 
von mir unterBuchlen Oclenkknorpels liesa eich nicht nachweisen. 
Ich benutzte dazu die Färbung mit JodjodkaliumlÖBung allein, und 
mit dieser und Schwefelsäure. Bei der Tinktion mit Jotlviolett trat 
bisweilen an den Rnndpartien eine röthliche Farbennuance an den 
Schnitten auf. Indessen kommt derselben ad hoc deshalb durchaus 
keine Bedeutung zu, weil auch an Schnitten durch gesunden hyalinen 
Gelenkknorpel ganz dieselben Tinktionon erzeugt werden konnten. 

Betreffs der Deutung der oben beschriebenen Veränderungen 
des gicbtischen Knorpels dürfte ea keinem Zweifel unterliegen, 
das« hier wie bei der Oichtniere an den Stellen,. wo die Urate 
deponirt werden, das Gewebe geschädigt wird und schliesslich dem 
Untergange verfallt und abstirbt, sowie dasa — nachdem dies 
geschehen — das abgestorbene Gewebe gegen die Umgebung sich 
demarkirt; denn im Gicbtknorpel wie iu der Gichtniere kommt 
ca zu einer Zeratörung des Gewebes mit einem vollkommenen 
Untergang der normalen Textur resp. Struktur. Was den Prozcsa, der 
sich am Knorpel vollzieht, von dem an der nicht amyloiden Oicht- 
niere sich abspielenden wesentlich unterscheidet, besteht lediglich 
darin, daas nirgends in der Umgebung der Demarkationslinie der 
völlig ertödteten Knorpelpartien sich eine Rundzellcnentwickeiung 
nachweisen lässt. Auch die Ernährungsstörung dea Knorpel- 
gewebes bei der Gicht vollzieht sich allmälig und nicht mit einem 
Schlage. Das Endglied desselben ist die Nekrose der betrolTenea 
Knorpelpartie, die derselben vorausgehenden Zustände können als 
nekrotisirende Prozesse bezeichnet werden. In der Umgebung der 
Nckroseheerde kommt es zu Reizungsvorgüngen in den zelligen 
Elementen des Knorpels, welche in Wucherungen derselben be- 
stehen. DieAusdehnung der fertigen Nekroseheerdc im Gichtknorpel 
zu bestimmen, ist leicht; wir vermögen dieselbe festzustellen, sobald 
durch Lösung der Urate die Knorpelaubatanz seibat, so zu sagen, 
aufgedeckt und freigelegt ist. Für das Studium der Verbreitungs- 
bezirko der durch den gichtischen Prozess in ihrer Ernährung 



34 ZwBiTES Capitel. Pathologibchb Anatomie. 

geschädigten Knorpelsubstanz, sowie für das Studium der der 
ausgebildeten Nekrose vorausgehenden nekrotisirenden Prozesse 
geben, wie wir gesehen, die Tinktionsmittel, besonders betreffs des 
Zellkerns, dankenswerthe Aufschlüsse. Eine noch wirksamere 
Controle, als sie die Tinktionsmethoden bieten, wird uns durch eine 
Untersuchung des Gichtknorpels in polarisirtem Licht geliefert 

Bekanntlich ist diese Untersuchungsmethode, wie auch bereits 
oben (pag. 26) bemerkt wurde, aber in anderer Absicht, von G arr od 
bei der Untersuchung des Gichtknorpels benutzt worden. Er machte 
von derselben Gebrauch, um Budd zu widerlegen, welcher in seiner 
bekannten Arbeit angegeben hatte, dass die Uratdeposita an manchen 
Stellen granulär oder amorph, an anderen vollkommen krystallinisch 
auftreten. Garrod sagt: „Ich habe manches hundert Durchschnitte 
durch solche Knorpel von verschiedenen Gichtkranken und aus ver- 
schiedenen Gelenken gemacht und, obgleich die abgelagerte Masse 
anfangs zuweilen die granuläre Form zeigte, so ergaben weitere 
Untersuchungen, besonders mit Hilfe des Polariscops, dass sie 
immer aus Krystallen bestand, und dass das amorphe Aussehen 
in der Richtimg der Nadeln und nicht in dem wirklichen Mangel 
der Krystallisation seinen Grund hat". 

Man kann sich in der That mühelos davon überzeugen, dass 
Garrod Recht hat, und dass alle Uratdeposita im Knorpel das 
Licht doppelt brechen, gleichviel ob sie bei durchfallendem Licht 
als krystallisirte Ablagerungen oder als scheinbar amorphe Punkte 
und Pünktchen in die Erscheinung treten. Wenn man die Urat- 
ablagerungen einige Zeit in warmem Wasser digerirt, wobei sich 
dieselben allmälig auflösen, hat es bei der Untersuchung in durch- 
fallendem Lichte öfter den Anschein, als ob an den Stellen, wo 
seither krystallisirte Nadeln gelegen, amorphe Massen sich be- 
fanden. Die Untersuchung derselben in polarisirtem Lichte belehrt 
uns, dass auch diese scheinbar amorphen Massen das Licht noch 
doppelt brechen und dies so lange thun, bis die letzten Theilchen 
derselben aufgelöst sind. 

Abgesehen von diesen, lediglich auf die Doppelbrechungs- 
fahigkeit der Uratablagerungen im Gichtknorpel bezüglichen Be- 
funden, ergab die Untersuchung feiner Durchschnitte des GKcht- 
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knorpels in polarisirtem Licht betreffs der Betheiligung der Knorpel- 
substanz auch ausserhalb der mit Uraten inkrustirten Zone 
interessante Aufschlüsse. 

Ich untersuchte gleichzeitig der Controle wegen neben dem 
gichtisch erkrankten Knorpel der oberen Tibiaepiphyse auch den 
normalen Gelenkknorpel von einem etwa gleichaltrigen Individuo 
und von derselben Lokalität. 

Eff ist nun bekannt, dass, wenn man von dem normalen 
Knorpel einen feinen, den mittleren und nicht den Randpartien, 
welche kein so regelmässiges Bild geben, entnommenen und in 
Canadabalsam aufbewahrten Schnitt mit Hilfe des Polarisations- 
mikroskops bei gekreuzten Nikols untersucht, man unmittelbar 
unter der freien Fläche des Knorpels, entsprechend den linsen- 
förmigen Knorpelkapseln, einen hellen Streifen sieht Hieran 
schliesst sich ein dunkler Streifen und zwar correspondirend den 
dunklen Kapseln. Hierauf folgt ein zweiter heller Streifen, welcher 
derjenigen Zone des Knorpels entspricht, wo die langen, reihen- 
förmig und perpendikulär zur Knorpcloberfläche angeordneten 
Kapseln liegen. Dieser zweite helle Streifen ist von geringerer 
Lichtstärke als der erste. Die Uebergänge zwischen dem mittleren 
dunklen und dem oberen und unteren hellen, eine gradlinige Be- 
grenzung zeigenden Streifen sind nicht scharf, sondern vollziehen 
sich allmälig. Ran vi er hat in seinem Traite technique d'histologie 
eine recht instruktive Abbildung des geschilderten Befundes ge- 
geben. Die Untersuchung im polarisirten Licht gestattet uns den 
Nachweis einer sehr ausgezeichneten Molekularstruktur an dieser 
hyalinen, scheinbar vollkommen strukturlosen Substanz. Man erklärt 
sich dieses in den verschiedenen Partien des Knorpels abweichende 
optische Verhalten lediglich durch die verschiedene Form der 
Zellen, welche sie beherbergen. Während die Grundsubstanz des 
Knorpels vollkommen homogen sei, bewirke die nämliche Ursache 
sowohl die verschiedene Form der Zellen, als auch die einfach 
und doppelt brechende Eigenschaft der Grundsubstanz. In der 
oberflächlichen Schicht seien die Zellen und die Grundsubstanz von 
oben nach unten, und in der Schicht mit den vertikal stehenden 
Kapseln seien diese und die Grundsubstanz seitlich comprimirt. 

8* 
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Diese Compression nun in der oberen und unteren Schicht mache 
die Knorpelgnindsubstanz doppelbrechend. 

In der zwischen beiden liegenden Schicht, wo die runde Form 
der Kapseln darauf hinweist, dass dieselben von allen Seiten 
gleichmässig comprimirt sind, neutralisire sich also gleichsam die 
Verschiedenheit des Druckes in der obersten und dritten Schicht 
des Knorpels, und deshalb sei sie einfach lichtbrechend. Mag 
man aber dies Verhalten des normalen Gelenkknorpels gegen 
polarisirtes Licht auch anders deuten, das Eine wird man jeden- 
falls aussagen dürfen, dass, wenn sich in diesem Verhalten des 
Knorpels Aenderungen einstellen, in der Molekularstruktur des 
Knorpels etwas gestört sein muss. Der gichtisch erkrankte Knorpel 
verhält sich, wie mich meine Untersuchungen gelehrt haben, anders 
gegen polarisirtes Licht wie normaler Knorpel. 

Wenn man nämlich feine in Canadabalsam aufbewahrte 
Durchschnitte des mit hamsauren Ablagerungen versehenen Gicht- 
knorpels, welche auch aus dem oben angeführten Grunde nicht 
den Rand-, sondern den centralen Partien desselben entnommen 
waren, in polarisirtem Licht bei gekreuzten Nikols untersucht, 
so ergibt sich folgendes in Fig. 12 wiedergegebene Bild. Wir 
sehen eine an dem freien Rande des Knorpels beginnende, 
krystallisirte, das Lieht — mit Ausnahme gewisser opaker, das 
Licht überhaupt nicht durchlassender Partien — doppelt brechende 
Uratablagerung, welche bis in die mit perpendikulär zur Knorpel- 
oberfläche stehenden Knorpelkapseln ausgestattete Zone sich hinab- 
erstreckt. Diese üratdeposita zeigen nach unten eine unregel- 
mässige Begrenzung. Hierauf folgt eine dunkel erscheinende 
Zone, welche ebenfalls nach unten zu unregelmässig begrenzt ist 
Diese erstreckt sich, besonders an einzelnen Stellen, und zwar in 
geradem Verhältniss zu der grösseren oder geringeren Mächtig- 
keit der I'ratdoposita, verschieden tief in die dritte mit vertikal 
zur Knor|)oloberfläche gestellten Kapseln ausgestattete Knorpel- 
schicht. Wucherungsprozesse an den Knorpelzellen sind in dieser 
Zone nicht zu constatiren, wohl aber Veränderungen derselben, 
wie sie oben pag. 31 genauer beschrieben worden sind. Lediglich 
ouf diese sind daher die Veränderungen bei dem Lichtbrechungs- 
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vermögen des Knorpelgewebcs zurückzuführen. Man kann sich 
nun dahin aussprechen, dass jedes Uratdepositum von einem mehr 
weniger umfänglichen, das Licht unvollständig oder überhaupt 
nicht doppelt brechenden Bezirk von Knorpelgcwebe umgeben 
ist In den unterhalb derselben gelegenen Partien des Knorpels 
constatiren wir wieder das in normaler Weise vorhandene Ver- 
mögen des Knorpelgewebcs, das Licht doppelt zu brechen. 

Auf diese Weise gibt die Untersuchung des gichtisch er- 
krankten Knorpels im polarisirten Licht eine sehr werthvolle 
Ausbeute, wo es sich darum handelt, mit grösstmöglichster Ge- 
nauigkeit die Ausdehnung zu ermitteln, in welcher die Grund- 
substanz des Knorpels unter dem Einfluss des gichtischen Prozesses 
in ihrer molekularen Struktur alterirt worden ist. Dieses ver- 
änderte Verhalten des Doppelbrechungsvermögens ist für den 
gichtisch erkrankten Knorpel übrigens nichts Spezifisches. 
Ran vier gibt an, dass die Knorpclgrundsubstanz beim acuten 
oder chronischen Gelenkrheumatismus, ebenso wie bei der skrophu- 
lösen Gelenkentzündung, wo die Zellen der oberflächlichen 
Knorpellager geschwellt und gewuchert sind, und die Grundsub- 
stanz an den entsprechenden Stellen eine gewisse Erweichung 
erfahren hat, das Licht nicht mehr doppelt bricht. Für den 
Gichtknorpel ist die Untersuchung im polarisirten Licht von 
besonderem Werth. Denn dieselbe ergänzt die Untersuchung 
an tingirten Präparaten in wirksamster Weise und bestätigt, dass, 
auch über die Grenzen der Uratdeposita hinaus, die Knorpel- 
substanz in ihrer Ernährung schwer geschädigt ist, und zwar in 
ganz analoger Weise, wie ich das gelegentlich der Besprechung 
der nekrotisirendcn Prozesse der Gichtnicrc bereits auseinander 
zu setzen Gelegenheit hatte. 

3« Nekrotische Gichtheerde in anderen 
Bindegewebssubstauzen. 

Die Gicht lokalisirt sich in anderen Bindesubstanzen weit 
seltener als im hyalinen Knorpel. Mein eigenes Untersuchungs- 
material stammt von demselben Fall, welchem ich dasselbe für 
den gichtisch erkrankten hyalinen Knorpel verdanke. 
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Die Literatur über die giclitischc Erkrankung dieser Gewebe 
erscheint dürftig. Garrod bemerkt, dass die mit Sodaurat in- 
krustirten Bänder, Faserknorpel, Sehnen und Sehnenscheiden 
unter dem Mikroskop ein ganz ähnliches Ansehen zeigen, wie 
der Gelenkknorpel, nur sei in ihnen die krystallinische Struktur 
nicht so regelmässig, wie im hyalinen Knorpel und in der 
Synovialhaut. Rindfleisch aber hebt gleich Garrod hervor, 
dass in den mcmbranösen Thcilen des Gelenkes, sowie im Knochen- 
mark die Krystallbüschel ohne Rücksicht auf die Textur vertheilt 
sind. Während er bei Besprechung der gichtischen Affektion des 
hyalinen Knorpels die Ansicht ausspricht, dass sich dabei die 
Ausscheidung der Uratkrystalle deshalb am frühesten in den 
Knorpelhöhlcn vollziehe, weil daselbst am meisten Platz für sie 
vorhanden sei, bemerkt er betreffs der in den membranöscn 
Theilen der Gelenke sowie im Knochenmark sich bildenden 
formlichen Uratknoten, welche zu Erbsengrösse und darüber an- 
wachsen: man wundere sich beim Anblick derselben unwillkürlich, 
woher denn der Raum für so voluminöse Einlagerungen be- 
schafft sei. 

Ich wende mich nun zu den Ergebnissen meiner eigenen 
Untersuchungen und bespreche zunächst: 

A. Die gichtische Erkrankung des Faserknorpels. 

Als Untersuchungsmaterial diente mir der Meniscus des Knie- 
gelenks, in welchem sich eine grössere Menge zum Theil an- 
sehnlicher Uratdeposita fanden. Auf Fig. 13 ist das Präparat 
(Balsampräparat) abgebildet, an welchem die in Betracht kommen- 
den Verhältnisse sich leicht dcmonstriren lassen. Der gichtische 
Character der Veränderung ergibt sich ohne Weiteres aus der 
krystallisirten Uratablagerung (1). 

Abgesehen davon finden sich aber noch gewebliche Ver- 
änderungen, welche den bereits bei Besprechung der gichtischen 
Gelenkerkrankung der Niere und des hyalinen Gelenkknorpels er- 
wähnten vollkommen analog sind. Man bemerkt übrigens auf 
den ersten Blick, wo sich das gesunde Gewebe des Faserknorpels 



3. A. OiCHTiscHE Erkrankung des Fasebknorpels. 39 



von seiner erkrankten Partie abgrenzt. Die krystallisirten 
Uratablagerungen, welche sehr dicht und massig waren, sind 
grossentheils durch Digeriren in warmem Wasser aufgelöst, ' und 
nur an einer Stelle (1) sieht man gleichsam als Signatur des 
Prozesses ein Residuum der Urate von recht typischem Aussehen. 
Dasselbe ist von rundlicher Form und setzt sich aus einem Haufen 
von dicht verfilzten, nadeiförmigen Krystallen zusammen. An dem 
Rande dieses Conglomerats von Krystallen sieht man einzehie 
Spitzen der Krystallnadeln hervorragen. Dieses krystallisirte 
Depot befindet sich inmitten einer formlosen, vollkommen textur- 
losen Substanz, welche sich bereits allseitig scharf demarkirt und 
von der Umgebung abgekapselt hat. Man bemerkt inmitten der- 
selben einen Defekt, wo ein Theil der gedachten Substanz sich 
von der Umgebung losgelöst und bei der Präparation ausgefallen 
ist. Abgesehen von diesem demarkirtcn Ileerde sieht man noch 
andere, und zwar besonders dicht am 'freien Rande des Meniscus 
gelegene Partien (bb), wo zwar die Abgrenzung noch nicht in 
dieser Weise sich vollzogen hat, aber die faserknorpelige Textur 
doch auch bereits vollkommen untergegangen ist. Auch hier 
waren, wie. die Untersuchung des Präparats vor dem Digeriren 
in warmem Wasser ergeben hat, Urate fast allerwärts in dich- 
tester Anhäufung in krystallisirter Form abgelagert, welche nun- 
mehr vollständig gelöst sind. In diesem obersten Theilo sieht 
man, ebenso wie in dem abgekapselten Hecrde, keinerlei Form- 
elemente, und auch keine Tinktionsmethode lässt Kernfärbungen 
hervortreten, während in dem unteren Theilo des Präparats 
gefärbte Kerne und einzelne mehr weniger deutlich hervor- 
tretende Fasern constatu't werden können. Die texturlosen Heerde 
fanden sich an dem von mir untersuchten Meniscus fast lediglich 
auf die obersten Partien desselben beschränkt, Uratablagenmgen 
wurden in denselben niemals vermisst, und immer traten sie in 
so dicken, dicht verfilzten Massen auf, dass man oft nur an den 
ihren freien Rand überragenden Spitzen ihre Zusammensetzung 
aus Nadeln erkennen konnte. In der näheren Umgebung (c) der 
eben geschilderten texturlosen Ileerde des Meniscus sieht man 
sehr reichliche gefärbte Kerne. Abgesehen von den völlig abge- 
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storbenen Gewebspartien trifft man auch im Faserknorpel nekro- 
tisirendc Heerde, in denen eine vollkommene Ertödtung des 
Gewebes noch nicht eingetreten ist. 

Aus den vorstehenden Mittheilungen ergibt sich, dass auch 
bei der gichtischen Erkrankung des Faserknorpels, abgesehen 
von den krystallisirten Uratablagerungen, sich hccrdweise auf- 
tretende nekrotisirende Prozesse, welche zum vollständigen Ge- 
webstode führen, entwickeln. — 

Ich wende mich jetzt zur Besprechung 

B. Der gichtischen Erkrankung der Sehnen. 

Wenn die Sehnen bei der Gicht erkranken, so finden sich 
im Wesentlichen ganz dieselben Gichtheerde, welche wir bei den 
arthritischen AflFectionen der Niere, des hyalinen und des Faser- 
knorpels kennen gelernt hftiben. Die krystallisirten Ablagerungen 
bei der Sehnengicht haben mit den in dein gichtisch erkrankten 
Faserknorpel auftretenden zunächst das gemein, dass auch sie 
durch grosse Massigkeit und Dichtigkeit sich auszeichnen. 

Ich habe zwei mikroskopische Präparate von Sehnengicht ab- 
bilden lassen, und zwar stellt Fig. 14 die Gichtheerde der Sehne bei 
zum Theil wohl erhaltenen Uratablagerungen dar, während Fig. 15 
dieselben nach Lösung durch Urate uns vorführt Fig. 15 zeigt 
dabei die Veränderung im Querschnitte bei schwacher Vergrösserung, 
während die Vergrösserung der Fig. 14 diese Verhältnisse etwas 
umfänglicher zeigt und im Längsschnitt demonstrirt. 

Wir sehen auf Fig. 14 zwei Gichtheerde (a und ai). Nur bei 
dem letzteren sieht man die Uratablagerungen, und zwar nur 
stellenweise, fehlen, und an dieser Stelle tritt wieder die bekannte 
texturlose Masse zu Tage. Dagegen wird der erstere (a) durch- 
weg aus sehr dicht angehäuften, verfilzten, nur an den Band- 
partien als deuthche Nadeln sich kennzeichnenden krystalli- 
sirten Uraten gebildet. In seiner Umgebung findet sich eine 
ziemlich reichliche kleinzellige Wucherung, während sich dieselbe 
beim unteren Ileerde (ai) auf die beiden seitlichen Partien desselben 
beschränkt Vielleicht noch instruktiver für die Beurtheilung 
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der nekrotisclien Heerde der Sehne bei der Gicht ist der bei 
Bcii wacherer Vergrosscning gezeichnete Querschnitt derselben, 
insofern in ihm nämlich sämnttliche kryatallisirten Uratdeposita 
gelöst sind. Wo dieselben gelegen haben, sieht man die völlig 
texturlosen Heerde zu Tage treten. Diese Heerde haben die 
Bismarckbraun-Tinlttion verschieden stark angenommen. Es rührt 
die«, soweit meine Erfahrungen reichen, besonders davon her, 
dass sieh ^liesclben um so intensiver zu tingiren pflegen, je mehr 
die CohÜrenz derselben sich zu lockern anfangt. Jo älter die 
Ileerde, je näher sie dem Zerfall sind, um so dunkler färben sie 
sich gewÖhnlicii durch Bism&i'ckbraun. Neben den völlig textur- 
losen Ileerden sieht man auch eine Reihe solcher, wo noch Kerne 
sichtbar, abi>r nicht mehr tinktiont^ fähig sind, ja selbst solche, wo 
einige wenige tiugirte Kerne inmitten des texturloaen Gewelws 
auftreten. In der nächsten Umgebung dieser Nekrose — resp. 
nekrotisirenden Heerde — finden sich meistentheils reichliche klein- 
zellige Infiltrationen. Nur an einzelnen dieser Heerde beobachtete 
ich dieselben nicht. Vielfach war ich im Stande, an diesen 
Heerden — und das waren gemeinhin diejenigen, welche am 
meisten die Farbstoffe bei der Tinktion aufnahmen — eine auf- 
fallige Brüchigkeit zu constatiren. Dieselbe gab sich beim 
Schneiden dadurch zu erkennen, dass die Schnitte an den be- 
treffenden Stellen ausbröekolten. Eine selir gute Methode, um 
die Ausdehnung der Nekrosoheerde, welche sich öfter weiter 
erstreckten als die krystalUsirten Uratdeposita, zu ermitteln, 
bietet die Untersuchung der erkrankten Sehne im polarisirtcn 
Licht. Bekanntlich haben Längsschnitte der Sehne die Eigen- 
schaft, das Licht doppelt zu brechen. An den Nekroseheerden 
der Sehne ist diese Eigenschaft des Sehnengewebes erloschen, 
dieselben erscheinen bei gekreuzten Nikols vollkommen dunkel. 
Auch an den Gichtheerden der Sehne findet man, abgesehen von 
den nekrotischen Heerden, welche sich gegen ihre Umgebung 
schon scharf demarkirt haben, auch solche, bei denen das noch 
nicht der Fall ist, und der Leser 6ndet mühelos auf Fig. 15 beide 
Typen vertreten. Ausserdem aber fand ich Stellen, wo sich der 
nekrotische Prozess in der Grundsubstanz noch nicht vollstündig 
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vollzogen hatte. Ich sah dieselben meist im Zusammenhang und 
in Verbindung mit bereits ganz ertödteten Heerden und fand 
an ihnen noch nicht alle Zeichnung der Grundsubstanz erloschen; 
man sah an Längsschnitten dieselbe faserige Beschaffenheit, wie 
in der normalen Umgebung, die Fasern schienen sogar — ob als 
prämortales Symptom ? — stellenweise vielleicht noch etwas deut- 
licher hervorzutreten. Dass es sich an solchen Partien wirklich 
um nekrotisirende Prozesse handelte, lehrte die Betrachtung der 
Sehnenkörperchen, denn dieselben waren vollkommen ungefärbt, 
gegenüber den deutlich tingirten in ihrer Umgebung, und sogar 
zum Theil schon im Verschwinden begriffen. Ich habe ein sehr 
gut mit Qrenacher'schem Alauncarmin gefärbtes Präparat vor 
mir, an welchem diese Verhältnisse sehr deutlich hervortreten. 

An der von mir untersi^chten, gichtisch erkrankten Sehne 
fielen an einzelnen Stellen schon bei makroskopischer Beobachtung 
gelbUch gefärbte Partien auf, welche sich meist in der nächsten 
Nachbarschaft der hamsauren Depots fanden. Die mikroskopische 
Beobachtung ergab, dass es sich hier um pigmentirte, meist un- 
deutliche Zellen und um punktförmigen Detritus von gelbbräun- 
licher Farbe handelte. Ich dachte zunächst daran, ob es sich 
hier etwa um mit Harnsäure oder iliren Verbindungen incrustirte 
Zellen oder Zellenreste handelte. Indessen lösten sich die pig- 
mentirten Massen beim Digeriren in lauem Wasser nicht auf, 
und ich kam zu der Ansicht, dass es sich hier um Residuen von 
Blutungen, als Effect einer an manchen Stellen besonders intensiv 
hervorgetretenen demarkircnden Entzündung handele, eine Deutung, 
welche um so mehr für sich hatte, als sich diese pigmentirten 
Massen zwischendurch in der reichlichen kleinzelligen Infiltration 
eingebettet fanden. 

Ich wende mich schliesslich zu 

C. Dem gichtischen Prozess im lockeren Bindegewebe, 

wie ich denselben im subcutanen Bindegewebe und dem Binde- 
gewebe zwischen den Muskeln zu beobachten Gelegen- 
heit hatte. 
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Ich habe einen solchen intermuskulären Giclitheerd auf Fig. 16 
abbilden lassen. Auch er unterscheidet sich in nichts Wesent- 
lichem von den bisher geschilderten. Denn wir finden hier mehr 
oder weniger reichliche Uratdeposita (a) von derselben krystalli- 
nischen Beschaffenheit, wir sehen auch hier dieselben texturlosen 
Heerde, welche nach der Lösung der Urate in voller Ausdehnung 
zu Tage treten, welche aber auch oft, wie in der vorliegenden 
Abbildung (b) eine grössere Ausdehnung haben, als die harnsauren 
Ablagerungen. In der Umgebung dieser Ilcerde sieht man gemein- 
hin theils beschränkte, theils ausgebreitete kleinzellige Infiltration. 
Was nun die Gichtheerde im subcutanen Bindegewebe betriflFt, so 
waren dieselben an dem von mir untersuchten Ilautstück recht 
reichlich und in erheblicher Ausdehnung vorhanden. Dieselben 
zeigten eine vollkommene Conformität mit den bis jetzt geschilderten 
Heerden, so dass ich mich betreffs ihrer Charakterisirung mit 
welligen Worten begnügen darf, welche sich an zwei Abbildungen, 
— Fig. 17 und 18 — welche dieselben betreffen, anlehnen. Auf 
Fig. 17 ist ein Stück subcutanen Bindegewebes, einem Vertikal- 
schnitt durch die Haut entnommen, bei massiger Vergrösserung 
abgebildet, welches lediglich aus krystallisirten Ablagerungen zu 
bestehen scheint, in deren unmittelbarer Umgebung sich an ein- 
zelnen Stellen eine sehr reichliche Rundzelleninfiltration findet. 
Auch in diesen subcutanen Gichtknoten zeigen sich die krystallisirten 
hamsauren Deposita in erheblicher Massigkeit. Auf Fig. 18 ist 
dagegen ein vertikaler Durchschnitt durch die Haut und das sub- 
cutane Bindegewebe bei schwacher Vergrösserung gezeichnet. 
Derselbe belehrt uns zunächst über die Lage und Ausbreitung der 
Gichtheerde, deren Urate durch Digeriren in lauem Wasser gelöst 
wurden, im subcutanen Bindegewebe. Sie sind in reichlicher Zahl 
durch die ganze Dicke desselben eingestreut. Auch hier ist nach 
Lösung der Urate eine amorphe, ganz homogene, textur- und struk- 
turlose Substanz zurückgeblieben, welche sich in ihrem Aussehen 
und ihren Reactionen durchaus nicht von den analogen Heerden 
bei Lokalisationen der Gicht in anderen Geweben und Organen 
unterscheidet. Diese Heerde, grössere und kleinere (a), bean- 
spruchen wohl Zweidrittheile der Dicke des subcutanen Gewebes; 
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keine Zelle und kein Kern ist innerhalb derselben zu sehen oder 
kann durch irgend ein Tinktionsmittel sichtbar gemacht werden. 
Dagegen beobachten wir auch bei diesen Heerden wieder, und 
zwar am reichlichsten in ihrer directen Umgebung, mehr oder 
minder reichlich den kleinzelligen Infiltraten entsprechende gefärbte 
Kerne (b). Die kleinsten dieser Heerde haben eine regelmässige, 
runde Gestalt, die grösseren dagegen zeigen zumeist eine unregel- 
mässige, aber mit abgerundeten Conturen ausgestattete, knollige 
Form. An den grösseren, oflFenbar älteren Heerden, sieht man hier 
und da Lücken (c), aus denen die abgestorbene Substanz bei der 
Fräparation herausgefallen ist. 

Wyss hat angegeben, dass die Gichtknötchen der Haut ihren 
Ausgang von Schweissdrüsen nehmen. Im vorliegenden Falle ver- 
hielt sich die Sache anders. An den im unteren Theil der Cutis 
gelegenen Schweissdrüsen war durchaus keine Strukturveränderung 
nachzuweisen, wie ja auch in der Cutis selbst gar keine Giöht- 
heerde nachzuweisen waren. Was nun die im Unterhautbinde- 
gewebe gelegenen Schweissdrüsen anlangt, von denen He nie 
angibt, dass sie die grösseren seien, so kann ich in dieser Beziehung 
nur aussagen, dass sich von den beschriebenen nekrotischen Heerden 
aus keine Ausführungsgänge dieser Drüsen verfolgen Hessen, was 
doch hätte der Fall sein müssen, wenn von ihnen selbst die 
Nekroseheerde ihren Ausgang genommen hätten. Ich habe hunderte 
von Schnitten daraufhin durchmustert. Da sich an den Heerden 
selbst keinerlei Struktur nachweisen liess, kann natürlich nicht aus- 
gesagt werden, ob an den Stellen, wo sie sich fanden, früher Schweiss- 
drüsen vorhanden waren, oder nicht. — Der zunächst auffallende 
Widerspruch, welcher sich zwischen der zweifellos richtigen Beob- 
achtung meines Freundes Wyss: dass bei der Hautgicht Harnsäure 
in den Schweissdrüsen vorkam, und der meinigen, welche nach 
der Sachlage im vorliegenden Fall, das Vorkommen der Gichtheerde 
und somit auch der krystallisirten Uratablagerungen ausserhalb 
der Knäueldrüsen betont, löst sich meines Erachtens leicht und in 
zufriedenstellender Weise. Ich meine, dass hier ein analoges Ver- 
hältniss, wie in den Nieren, besteht, auf welches ich bereits bei 
der Schilderung der Nierengicht (pag. 18) aufmerksam gemacht habe. 
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Da im ßchweisB Gichtkranker seit langer Zeit und von ver- 
ßoiiiedenen Seiten, wenn auch nicht constant, Harnsäure nachge- 
wiesen worden ist, so ist es leicht verständlich, dass in ihnen ge- 
legentlich, wie in den Hamkanälchen, Harnsäure liegen bleibt. Ob 
nun die Harnsäure im Schweisa der GiehHker etwas typisches für 
dieselben ist, oder ob dieselbe, gleichwie der Harnstoff, unter ver- 
schiedenen Bedingungen — möglicher Weise witj letzterer auch im 
gesunden Zustande bei reichlicherer HarnaÜureausscheidung — vor- 
kommt: darüber liegen, soviel mir bekannt ist, bestimmte Angaben 
nicht vor. — Jedenfalls ist, meines Erachtens, in dei- Haut, wie in 
den anderen besprochenen Iiokalisationen des gichtischen Prozesses 
der Nekroseheerd als das Typische bei der Arthritis uratica 
anzusehen. 

i. Resani<^<, Schlüsse nnd Folgernngen aus den 
YOrst«heiideii Beobachtungieu. 

Aus den bisher mitgetheiltcn Thatsachen betreffs der typischen 
und charakteristischen, gichtischen Gewebsveränderungen lässt sich 
80 viel ersehen, dass, abgesehen von den bekannten Ab- 
lagerungen von krystallisirten Uraten, noch eine 
Veränderung denselben gemeinsam ist, nämlich die 
Nekrose der Gewebe und Organe an den Stellen, wo 
die krystallisirten Uratdeposita sich finden. Ich 
musB diese Gewebsnekrose für etwas durchaus Wesent- 
liches beim gichtischen Prozess halten, weil ich dieselbe 
dabei noch niemals vermiast habe. Für mich bildet das Charak- 
teristische des gichtischen Prozeasea; Gewebsnekrose plus Urat- 
ablagerungen in krystallisirter Form. Wo man beide vereinigt 
findet, darf man von einem fertigen Gichtheerde sprechen. Ich 
habe nun, wie die vorstehenden Erörterungen lehren, solche Gicht- 
heerde in den Nieren, dem hyalinen Gelenk- nnd Faaerknorpel, 
der Sehne, sowie dem lockeren, intermuskulären und subcutanen 
Bindegewebe nachweisen können, entweder nach vorgängiger 
Lösung der krystallisirten Uratablagerung, oder auch ohne solche, 
wofern nämlich, was nicht selten vorzukommen scheint, die Ge- 
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websnekrose extensiver ist, als die Uratablagenmgen. Der Ent- 
wiekelung dieser Nekrose he erde geht, was sich besonders 
schön am hyalinen Knorpel und der Sehne mit Bestimmtheit er- 
weisen liess, ein Stadium voraus, welches ichalsnekrotisirendes 
bezeichne, wo das Absterben des Gewebes noch nicht vollständig 
erfolgt ist, und wobei sich, soweit ich gesehen, noch keine Urat- 
ablagerungen in krystallisirter Form nachweisen lassen. Fragen 
wir nun, was das Primäre ist, die nekrotisirenden mit dem Ge- 
webstode endenden Prozesse oder die krystallisirten Uratab- 
scheidungen, so halte ich dafür, dass die Ernährungsstörung 
der Gewebe das Primäre, und das Auskrystalliren der 
Urate der secundäre Vorgang ist, und zwar muss, 
bevor letzteres stattfindet, die Ernährungsstörung die 
vorgeschrittensten Grade erreicht haben; das Gewebe musfs 
alle Symptome des vollkommenen Abgestorbenseins 
zeigen. Noch niemals habe ich gesehen, dass die 
Urate bei der Gicht im normalen Gewebe aus- 
krystallisiren. 

Wenn man nun der Ursache nachforscht, welche das Ab- 
sterben der Gewebe bei der Gicht bewirkt, so wird man natur- 
gemäss in erster Reihe schon a priori auf die gichtische Materie, 
d. h. vornehmlich auf die Harnsäure und ihre Verbindungen 
recurriren, welche sich ganz besonders, vielleicht fast ausschliess- 
lieh, in dem Bindegewebe, und zwar zunächst in flüssiger Form, 
anhäuft. Meine Ansicht deckt sich praeter propter in dieser 
Beziehung mit der bereits von Garrod vorgetragenen. Garrod 
nimmt an, dass diese Ablagerung zunächst als eine limpide Flüssig- 
keit ausgeschieden wird, welche, da sie reich an Sodaurat ist, und 
dieses Salz eine schwere Löslichkeit besitzt, in Folge der Krystalli- 
sation zunächst ein milchiges Aussehen annimmt, wonach, indem 
der flüssige Theil allmälig resorbirt wird, das Exsudat nach und 
nach fest und endlich ganz hart wird. Ich stelle mir vor, 
dass die schwer lösliche, Harnsäure-Verbindungen 
enthaltende, gichtische Substanz zunächst in flüssiger 
Form unter bestimmten, im weiteren Verlauf der Darstellung 
genauer zu erörternden Voraussetzungen in den Geweben, und 
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zwar an circumscripten Stellen derselben, abgelagert 
wird. Ist diese Substanz nun giftig und im Stande, die Gewebe 
in ihrer Ernährung zu schädigen — was wir zunächst als richtige 
Voraussetzung annehmen wollen, was aber durch direkte Beweise 
weiterhin zu erhärten sein wird — so wird dieses giftige Fluidum, 
wie ein Tropfen Säure oder Alkali, womit man die durch dasselbe 
zerstörungsfähige Substanz betupft, an derjenigen Stelle, wo 
sie zuerst wirksam wird, das betreffende G.ewebe am 
Meisten benachtheiligen. Die Giftwirkung wird, je weiter 
von dieser Stelle, um so mehr an Stärke abnehmen. Die Intensität 
und Extensität der Giftwirkung wird natürlich in einem direkten 
Verhältniss nicht nur zur Menge und der grösseren oder geringeren 
Virulenz der abgeschiedenen Substanz etc., sondern auch zur Natur 
der Gewebe, in welche dieselbe abgesetzt wird, stehen. Je wider- 
standsfähiger letztere sind, um so weniger ceteris paribus wird 
ihnen das Gift Schaden zufügen. Ein und dieselbe Monge der 
giftigen Substanz wird z. B. auch bei gleicher Concentration der 
Lösung in einem lockeren Gewebe schneller eine diffusere Ver- 
änderung erzeugen als in einem Gewebe von fester Textur, welches 
seiner Verbreitung eben deshalb grösseren Widerstand entgegen- 
setzt. Ich habe es nicht verstehen können, wie eine Reihe von 
Beobachtern, während sie den Uraten einen schädigenden Einfluss 
auf die sie umgebenden Gewebspartien zuschrieben, die Ansicht 
vertreten konnten, dass die Gewebe an den Stellen, wo die Urate 
abgelagert werden, nach Lösung derselben ein normales Verhalten 
zeigen sollen. Es ist doch wohl ein natürliches Postulat, dass die 
schädigende Wirkung bei mechanisch oder chemisch reizenden 
Substanzen — diese beiden Eventualitäten sind ja discutirt worden 
— dort am intensivsten auftritt, wo dieselben zuerst mit voller 
Wucht wirksam werden. Dass sich in der Umgebung dieser Nekrose- 
heerde häufig reactive Entzündungen entwickeln, ist gelegentlich 
ihrer Schilderung in den verschiedenen Geweben oben bereits aus- 
führlicher beschrieben worden. 

Es* handelt sich hiemach bei den Gichtheerden um das Aus- 
krystallisiren von (sauren) harnsauren Salzen in abgestorbenen 
Gewebspartien, deren Tod durch die in flüssiger Form abgeschie- 
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denen (neutralen) Urate bewirkt -worden ist. Es ist dieses Aus- 
krystallisiren von Uraten bei den gichtischen Nekrosen ein Vorgang, 
für welchen wir in den Petrifikationen oder Verkalkungen, wobei 
sich also Ealksalzc in Geweben ablagern, in denen die Ernährungs- 
vorgänge entweder vollkommen erloschen oder doch in ihrer 
Energie hochgradig geschwächt sind, in gewissem Sinne ein 
Analogen haben. Es ist somit auch ohne Weiteres verständlich, 
dass, — abgesehen von den harnsauren Verbindungen, welche, nach- 
dem dieselben die Gewebe ertödtet haben, in letzteren auskrystalli- 
siren, — sich auch Kalksalze in den Gichtheerden, wie in anderen 
nekrotisirten Geweben deponiren. Die Thatsache selbst ist schon 
seit längerer Zeit eruirt Lehmann z.B. fand in der gichtischen 
Ablagerung vom Metacarpus eines jungen Mannes neben 52,12 ^/o 
Soda- und 1,25 % Kalkurat, 9,84 > Sodiumchlorid mit 4,32 > 
Ealkphosphat. Ich habe .bei der mikroskopischen Untersuchung 
abgestorbener Glomeruli in Gichtnieren nebeneinander krystallisirte 
Uratdeposita und Sphärokrystalle, aus Kalkcarbonat bestehend, zu 
beobachten Gelegenheit gehabt 



Drittes Capitel. 

Ueber die Gicht bei Thieren und die Versuche, 
Uratablagerungen im Thierkörper experimentell 
zu erzeugen. 

Nachdem ich im zweiten Capitel die typischen Organ- 
erkrankungen bei der Arthritis uratica des Menschen aus- 
einandergesetzt habe, will ich in Kürze das berichten, was 
ich über die krystallisirten Ablagerungen von harnsauren Ver- 
bindungen in dem Organismus von verschiedenen Thierklassen 
gefunden habe. 

Zwei Gruppen von Thatsachen kommen hierbei in Betracht: 

1) die Erfahrungen über gichtische oder analoge Erkrankungen 
bei Thieren, also die einschlägigen Erfahrungen aus der 
vergleichenden Pathologie, und 

2) die Ergebnisse, welche die experimentelle Pathologie über 
die Erzeugung von Uratablagerungen im thierischen 
Organismus ergeben hat. 

Interessiren wir uns zunächst für den ersten der hier in Frage 
kommenden Punkte. 

Ebstein, Qicht. 4 
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1. Die Gicht bei Thieren. 

Anscheinende Seltenheit der Arthritis uratica bei Thieren. Gicht bei Hunden. 
Guaningicht bei Schweinen. Der Giclit analoge pathologische Zustände 
bei Vögeln und Reptilien. 

Der gichtische Krankheitsprocess ist bei Thieren ein so seltenes 
oder wenigstens ein so selten beschriebenes Vorkommniss, dass 
meine Hoffnung, aus der vergleichenden Pathologie klärende Auf- 
schlüsse über die Gicht nach der einen oder andern Richtung hin 
zu bekommen, unerfüllt blieb. Herr College Esser, Professor 
der Thierheilkunde an unserer Hochschule, hat selbst nie einen 
Fall von Gicht bei Thieren beobachtet. Derselbe theilte mir auch 
mit, dass sich in den Werken von Hertwig, Fuchs, Haubner, 
Pütz, Roell, Stockfleth, welche er auf mein Ersuchen darauf 
hin angesehen hatte, keinerlei Angaben betreffs der Gicht der 
Thiere finden. In dem Werke von Spinola wird zwar über die 
Gicht alter Hunde berichtet, ohne dass man aber aus den Mit- 
theilungen dieses Autors die Ucberzeugung gewinnt, dass es sich 
hierbei um wirkliche Arthritis uratica gehandelt habe. Spinola 
hat eine scharfe Trennung zwischen wahrer Gicht und der soge- 
nannten rheumatischen Gelenkentzündungen nicht gemacht. Gleis- 
berg leugnet das Vorkommen der Gicht bei Thieren überhaupt, 
und betreffs der bald zu erwähnenden Beobachtungen über die Gicht 
der Vögel bemerkt er, dass die bei Hühnern und Canarienvögeln 
als gichtische Ablagerungen gedeuteten Gelenkveränderungen aus 
zuweilen kalkig incrustirten Bindegewebswucherungen bestehen. 
Nur Bruckmüller spricht in durchaus positiver Weise von der 
Gicht bei Säugethieren. Er erwähnt theils in der Beinhaut 
an den Gelenkenden, theils in dem Bandapparate gelegene kleine, 
kreide- oder gypsartige, nicht sehr derbe Ablagerungen, welche 
durch ihre Zusammenhäufung, bis gegen Haselnussgrösse, unebene 
drüsige Knoten bilden, und welche aus hamsaurem Natron zu- 
sanmiengcsetzt sind. Bruckmüller selbst hat diese eigent- 
lichen Gichtknoten bei einem Jagdhunde an sehr vielen Gelenken, 
besonders am Knorpclansatze der Rippen, getroffen. 
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Diese einzige, mir bekannt gewordene Erfahrung über die 
hamsaure Gicht der Säugethiero ist so absolut bestimmt, dass sie 
alle etwa entgegenstehenden und negativen Angaben aufwiegt 

Auch die von Virchow beschriebene Guaningicht der 
Schweine, welche jedenfalls in sehr naher Verwandtschaft zur 
hamsauren Gicht steht, ist offenbar ein recht seltenes Vorkomm- 
niss. Herr Professor Schütz, ander Thierarzneischule in Berlin, an 
welchen ich mich wegen Untersuchungsmaterial für die Guaningicht 
gewandt hatte, theilte mir am 27. April 1880 mit, dassihm trotz jahre- 
langer Bemühungen die Beschaffung von Organen derartig erkrankter 
Thiere nicht möglich gewesen sei, und dass er selbst die Guanin- 
gicht nur an Virchow's Präparaten gesehen habe. Virchow 
fand in dem Muskelfleisch (Schinken) des Schweins, sowie auch 
in den das Kniegelenk constituirenden Geweben, dem Knorpel- 
überzuge der Tibia und der Patella, an den Semilunarknorpeln 
und den ligamentösen Theilen um das Gelenk, mehrfach und recht 
reichliche weisse, kreideartig aussehende Ablagerungen in Form 
von Kömern und Plättchen, von denen es, nach den Ergebnissen 
der chemischen Untersuchung; wahrscheinlich war, dass sie aus 
Guanin bestanden. Nach den Virchow über diese erkrankten 
Schweine zugegangenen Mittheilungen scheinen auch die Lebern 
derselben mit ganz analogen Knoten durchsetzt gewesen zu sein. 
Untersuchungen über diesen Punkt konnte er nicht anstellen. 
Jedenfalls ergibt sich soviel aus den Untersuchungen Virchow's, 
dass diese Ablagerungen, mit Ausnahme der Differenz in der che- 
mischen Zusammensetzung, in jeder Beziehung mit den arthritischen 
Ablagerungen beim Menschen übereinstimmen. Es werden also 
beim Schwein in ähnlicher Weise Guaninconcretionen erzeugt, wie 
die Gicht beim Menschen harnsaure Concretionen veranlasst, und 
es liegt daher sehr nahe, diese Krankheit der Schweine als Guanin- 
gicht aufzufassen. In etwas reichlicherer Anzahl, als über die 
Gicht der Säugethiere finden sich in der Literatur Beobachtungen 
über die Gicht der Vögel und Reptilien mitgetheilt. Es 
entwickelt sich nämlich bei diesen Thierklassen, welche die Harn- 
säure als die dem Harnstoff der Säugethiere entsprechende Aus- 
scheidung haben, eine der menschlichen Gicht in anatomischer 
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Beziehung bis zu einem gewissen Grade ähnliche Affektion, welche 
in Ablagerungen von Uraten in verschiedenen Geweben ihres 
Organismus besteht. Von dieser als unheilbar bezeichneten Krank- 
heit hat Charcot eine Reihe von Beispielen zusammengestellt, 
deren Zahl immer noch spärlich genug erscheint. Es gehört hierher 
die Beobachtung von Aldrovandi, welcher an den Zehen von 
Falken „gypsartige" Materie angehäuft fand. Bertin in Utrecht 
berichtete analoge Befunde bei Papageien. Er fand bei Psittacus 
grandis aus Uraten bestehende Anschwellimgen in der Nachbar- 
schaft der Gelenke und ganz gleichartige in den Gelenken selbst 
und in den Nieren. Einen ein Papageienweibchen betreffenden 
Gichtfall hat neuerdings Mcgnin mitgetheilt. Es fanden sich 
zahlreiche Uratkrystalle in den Fussgelenken desselben. M6gnin 
hält diese Affection für eine bei Vögeln, welche wenig Bewegung 
haben, gar nicht seltene Erkrankung. Wenn Megnin aus seiner 
Beobachtung den Schluss zieht, dass die Gicht nicht imvereinbar 
mit einem vegetabilischen Regime sei, weil die Vögel sich nur von 
Getreidekörnern nähren, so ist dem einfach entgegenzuhalten, dass 
bei der Verschiedenartigkeit des Stoffwechsels der Säugethier^ und 
der Vögel im physiologischen Zustande auch die Anomalien des- 
selben höchstens in Parallele gestellt, aber durchaus nicht identificirt 
werden dürfen. Was nun die Gicht bei Amphibien anlangt, so 
beobachtete Pagenstecher dieselbe bei einem in einer Menagerie 
verendeten Alligator sclerops. Er fand bei der fünf Tage nach 
dem Tode vorgenommenen Untersuchimg in der ganzen Muskulatur 
des Thieres Ablagerungen von harnsaurem Natron. Vorzugsweise 
und in bedeutender Grösse fand sich dasselbe unter der gemein- 
samen Scheide der Muskeln, nur ausnahmsweise und in geringerer 
Grösse drangen jene mit dem Sarcolemma der kleineren Bündelchen 
in die Tiefe ein und lagen im Innern der Fibrillen. Die Nieren 
waren äusserlich nicht verändert, sie waren an sich von wenig be- 
deutendem Umfang. Im Innern enthielten ihre Gänge und auch 
die ausführenden Kanäle breiigen Harn, von dem sicfi auch an 
der Mündung der Harnleiter in die Cloake Spuren zeigten. Es 
hatte also die Funktion der Nieren nicht aufgehört, war auch 
wohl kaum gegen das Normale schwächer geworden. Im Htlft- 
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gelenk fand sich neben harnsaurem Natron (feine nadel förmige 
Krystalle) auch freie Harnsäure. In dem sorgfaltig bereiteten 
Auszug des Fleisches dieses Alligator sclerops Hessen sich, neben 
Harnstoff, auffallend grosse Mengen Kreatinin, Harnsäure und 
kleine Mengen Xanthin mit Sicherheit erweisen. Die chemische 
Analyse ist von Professor Carius ausgeführt worden. 

Einen weiteren Fall von Vorkommen von Harnsäure in dem 
Fleische eines Alligators berichtet Lieb ig. Das Thier kam der 
Anatomie in Giessen zu, und in dem Fleische desselben fanden 
sich eine grosse Anzahl kleiner, weisser Nadeln, die sich unter 
dem Mikroskop als Krystalle aus Harnsäure zu erkennen gaben, 
was auch die nähere chemische Untersuchung bestätigte. 

So gering die Ausbeute dieser Untersuchung über das Vor- 
kommen der Gicht bei Thieren ist, so hat sie doch einige im 
späteren Verlauf aer Darstellung zu verwerthende Resultate ge- 
liefert, welche für die Fortschritte unserer Erkenntniss dankens- 
werth sind. Jedenfalls empfiehlt es sich sehr, diesem Capitel der 
vergleichenden Pathologie auch weiterhin eine sehr sorgfaltige 
Beachtung zu Theil werden zu lassen. 

2. lieber die Versuche, welche auf experimentellem Wege 
Ablagerungen von Harnsäure im Thierkörper zu er- 
zeugen suchen. 

Versuche an Vögeln und Reptilien : Versuche von Galvani, Zalesky und 
anderen Forschem. Ergebnisse derselben betreffs des Ortes der Harn- 
Säurebildung. Heutiger Stand der Frage über den Ort der Hamsäure- 
bildung. Bedeutungslosigkeit der seither gemachten Ureterenunterbin- 
dungen bei Vögeln etc. für die menschliche Gicht. Meine eigenen 
Versuche an Hähnen, welche theils in Ureteren Unterbindungen, theil s 
in der Ertödtung des secernirenden Nierenparenchyms durch subcutane 
Einverleibung kleiner Dosen von neutralem chromsauren Kali be- 
stehen. Indem man durch diese Versuche eine Stauung des fast aus- 
schliesslich aus Harnsäure bestehenden Harns erzeugt, ist man im 
Stande, den menschlichen Oichtheerden vollkommen ana- 
loge Heerdo in verschiedenen Geweben und Organen dieser Thiere 
experimentell zu erzeugen, so in der Leber, in dem Herzen, event. 
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auch in den Nieren. In dem letzteren Organe gelingt es nur dann, 
wenn das Nierengewebe durch die chromsauren Salze in seiner Er- 
nährung geschädigt wurde. Bei der durch die Ureterenunterbindung 
bedingten Harnstauung entstehen in den Nieren keine Gichtheerdo. 
Es ergibt sich daraus, dass die verschiedenen Organe verschieden 
widerstandsfähig gegen die Einwirkung der Harnsäurestauung sind. 

Ich wende mich jetzt zu den Resultaten, welche die experi- 
mentelle Pathologie betreffs der Erzeugung von Uratablagerungen 
im thicrischen Organismus ergeben hat. Man wählte zu diesen 
Versuchen naturgemäss diejenigen Thierklasscn (Vögel und 
Amphibien), welche am meisten Harnsäure produziren. 

Derartige Versuche sind von einer grossen Reihe von Be- 
obachtern, und zwar in ganz verschiedener Absicht — in neuester 
Zeit zumeist, um die Bildungsstätte der Harnsäure im Organismus 
zu erforschen — angestellt worden. Ich werde dieselben, weil 
sie für unsere Bestrebungen nicht ohne Bedeutung sind, vorerst 
kurz erwähnen, bevor ich die Ergebnisse meiner eigenen dies- 
bezüglichen Versuche anführe. 

Nachdem bereits Galvani 1766, um vermittelst eines neuen 
Injektionsverfahrens den Bau der Nieren zu studiren, aber ohne 
die physiologische Bedeutung des Versuchs zu kennen, beim Huhne, 
ohne Eröffnung des Bauches, von der Rückenfläche aus beide Harn- 
leiter unterbunden hatte, wobei er die Thiere einige Tage lang 
am Leben erhielt, wurden im Interesse anderer Fragen diese 
Versuche von Nie. Zalesky in neuerer Zeit wieder aufgenommen, 
indem er die Ureteren von der Bauchhöhle aus aufsuchte und 
unterband. Solche und gleichsinnige Versuche wurden nachher 
von Chrzonsczewsky, Pawlinoff, v. Schröder und 
Colasanti ausgeführt. Für die Unterbindung der Ureteren 
benutzten Zalesky und v. Schröder Hühner und Schlangen, 
. Chrzonsczewsky operirte an Hühnern, ebenso Colasanti, 
Pawlinoff an Tauben und Nattern. Pawlinoff und vor ihm 
Zalesky machten ausser Unterbindungen der Harnleiter bei 
Hühnern resp. Tauben auch Exstirpationen der Niere. 

V. Schröder machte ebenfalls Nierenexstirpationen bei 
Schlangen imd Hühnern und schaltete die Nierenfunktion durch 
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YoBchhis der Aorta und Vena cava aus« und Pa^^linofT sinbt 
an« Unterbindungen der Xierengefasse ausgeführt zu haln'n. 

Alle diese Verstehe, welche also den Zwei^k hamnu den An- 
theil der Xiere an der UarnsaurebiMung kennen eu lernen, lieferten 
insofern ein durchaus übereinstimmendes Kesuhau als sich darnach 
in einer Reihe von Organen Ablagerungen von harnsaun^i Ädzen 
nachweisen liessen. ein Befund, welchen schon Oalvani Ihm seinen 
Hühnern mit unterbundenen Ureteren in treffender Weise folgiMider- 
maassen schildert: Ejus cadavere dissecto alba ternn^tris materia 
conspicitur, quae omnes forme partes coinquinat^ atque membranas 
potissimum, inter quas praesertim {H'ricanlium, quod gy|>8eum, 
evasisse videtur atque extima hepatis membrana. Renes vix a 
naturali magnitudine recedunt, at lobos praeseferunt alba materia 
repletos, quam non est dubitandum urinao fuisse cnissionnu, 
solidioremque partem. Die neueren Beobachter haWn manche Details 
hinzugefügt. So fand Zalesky auch in den Gelenken, vornehmlich 
in den grösseren, und bei älteren Thieren die UratablagerungiMi 
sehr reichlieh, ferner aber gibt Zalesky an, nicht nur auf der 
Oberfläche, sondern auch im Parcnchym der Leber, in der Lungi^ 
dem Herzen und in einigen anderen Organen, je nach der längert^n 
oder kürzeren Dauer des Lebens, in verschiedener Quantität aber 
in amorpher Gestalt Urato gefunden zu haben; in der Leber 
begegnete er ihnen äusserst selten. Auf die diesbezüglichen 
und für den vorliegenden Zweck sehr interessirenden Angaben 
Zalesky's werde ich bald um so mehr näher einzugchen haben, 
als meine Untersuchungen mir völlig andere Ergebnisse geliefert 
haben. 

Ihren eigentlichen Zweck, dem die aufgezählten (ixp(»rimenti^llen 
Untersuchungen nach den Intentionen der betnjffeiulen Autonui 
dienen sollten: die Bildungsstätte der Harnsäure zu ergründtMi, 
haben dieselben nicht erreicht. Nur die Thatsaijho haben sie sii^her- 
gestellt, dass die Annahme Zalesky 's irrig war, dass die Nieren 
die Harnsäure bilden. Die Nieren sind wesentlich das Alm<',h('iduiigH- 
organ derselben, als Bildungsorgan können si(^ mit ni<'lit nudir 
und nicht weniger Recht angesehen werdim, wic^ eine R<»ihe 
anderer Organe, denen man diese Thätigkoit zugetln.*ilt hat. Hie 
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können mit zur Harnsäurebildung beitragen, ihr einziger Ent- 
stehungsort sind sie sicher nicht. Die Versuche von v. Schröder 
haben gelehrt, dass man bei Hühnern und Schlangen die Nieren 
exstirpiren und durch die Unterbindung der Aorta und Vena cava 
bei Hühnern die Thätigkeit der Nieren völlig ausschalten kann, 
und dass immer noch, also ohne jede Mithilfe der Nieren, Harn- 
säure in ansehnlicher Menge gebildet wird. v. Schröder hat 
dann, gestützt auf eine Reihe physiologischer und pathologischer 
Thatsachen, die harnsäurebildende Funktion der Nieren, wenn- 
gleich mit einer gewissen Roserve, auch bei anderen Thier- 
klassen in Abrede gestellt. Die Frage, wo die Harnsäure gebildet 
wird, ist noch immer, und das ist auch im Interesse der Gicht- 
frage zu beklagen, eine offene. Indessen mag doch der heutige 
Stand der Frage mit einigen Worten hier skizzirt werden. 

Meissner sieht bei dem Huhn im normalen Zustande die 
Leber für die bei Weitem hauptsächlichste Quelle der Harnsäure 
an, welche von da durch das Blut der Niere zugeführt wird. 
Dabei bemerkt aber Meissner ausdrücklich, dass auch andere 
Organe, wie die Milz, die Nervensubstanz einen Beitrag zur Harn- 
säure des Harns liefern. Er stützt sich betreffs der Harnsäure- 
bildung in der Leber auf das von ihm stets und in beträchtlicher 
Menge constatirte Vorkommen der Harnsäure in der Leber des 
Huhnes, welcher er gleich anderen Beobachtern in der Leber ver- 
schiedener Säugethiere ebenfalls, wenn auch in geringerer Menge 
als in der Vogelleber, begegnet ist. Leider ist es bis jetzt nicht 
gelungen, durch Elimination der Leberfunktion, wie dies betreffs 
der Nieren bei Vögeln und Amphibien möglich war, den Antheil 
der Leber an der Harnsäurebildung festzustellen. 

Ranke glaubte aus seinen Untersuchungen schliessen zu 
dürfen, dass vorzugsweise die Milz als die Bildungsstätte der 
Harnsäure anzusehen sei. Inwieweit sie das ist, ist noch nicht er- 
wiesen. Dass die Milz aber an der Harnsäurebildung partizipirt, 
ist, wie eben erwähnt wurde, bereits von Meissner betont 
worden. Es scheint die Bildung der Harnsäure nicht das Privi- 
legium eines einzigen Organs zu sein, v. Schröder und gleich 
ihm eine Reihe früherer Beobachter bestreiten direkt, dass die 
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Bildung der Harnsäure ausschliesslich in einem Organe erfolge. 
Schliesslich habe ich hier noch kurz einer anderen Hypothese zu 
gedenken, welche mehrere Beobachter, wie es scheint, unabhängig 
von einander und auf verschiedene Gründe gestützt, gemacht 
haben, wonach nämlich die Bildungsstätte der Harnsäure in das 
Bindegewebe zu verlegen wäre. Da das Bindegewebe ja be- 
kanntlich in keinem Organ völlig fehlt, wurde der Bildungsheerd 
der Harnsäure allerdings über den ganzen Organismus zerstreut 
sein. Am frühesten hat, soweit mir bekannt, Ch. Robin diesen 
Gedanken bestimmt fonnulirt und hat ihn auch constant fest- 
gehalten. Charcot theilt wörtlich eine ihm zugegangene Aeus- 
serung Robin's hierüber mit, wonach das normale fibröse Gewebe 
Harnsäure enthält, und auch der pathologische Zustand nichts 
Anderes ist, als eine Steigerung dessen, was auch in der Norm 
existirt Dieser chemischen Thatsache fügte Chrzonsczewsky, 
ohne von der Mittheilung Robin's Notiz zu nehmen, eine experi- 
mentell-histologischo Thatsache hinzu, welche die Bindegewebs- 
körperchen als Werkstätten für die Harnsäurebildung sanktioniren 
soll Behufs der Erforschung des l^rsprungs der Lymphgefässe, 
um den Zusanmienhang zwischen ihnen und den Saftkanälchcn 
zu ermitteln, unterband Chrzonsczewsky die Harnleiter von 
Hühnern und tödtete dieselben nach verschieden langer Zeit. In 
dem frischesten Stadium des Prozesses fand er nun in seinem 
Untersuchungsobjekt, der serösen Haut des Peritoneums, welche 
er, um die Auflösung und Zersetzung der harnsauren Salze zu 
vermeiden, frisch, ohne weitere Vorbereitung, in Glycerin aus- 
gebreitet untersuchte, die Anhäufung von feinkörnigen harnsauren 
Salzen lediglich in den Bindegewebszellen, und zwar theils nur in 
den Kernen, theils auch in der Uingebung derselben, in den 
Zellen selbst, theils in den miteinander anastomosirenden Zellfort- 
sätzen. Dagegen waren die Lymphgefässe weder an demjenigen 
Theil des Peritoneums, welcher den Darmkanal überzieht, noch 
an dem, welcher auf die Nieren sich fortsetzt, mit harnsauren 
Ablagerungen gefüllt. Aus diesen neuerdings von Colasanti 
bestätigten Versuchen zieht Chrzonsczewsky den Schluss, 
dass die Harnsäure in dem Bindegewebe entsteht, und dass sie 
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von dort aus durch die Lymphgefasse fortgeführt wird. Indessen 
wofern nun auch die Chemie in dem normalen fibrösen Gewebe 
Harnsäure nachzuweisen vermag, und wenn auch die Körnchen, 
welche Chrzonsczcwsky beschreibt, wirklich Niederschläge von 
Harnsäure oder ihren Verbindungen in den Bindcgewebszellen 
oder zunächst in deren Kernen sind, so wird doch damit nicht der 
Nachweis geliefert, dass in dem Bindegewebe und seinen zelligen 
Elementen die Harnsäure gebildet wird. Am Maassvollsten und 
Richtigsten kennzeichnet Bartels, auf Grund pathologischer 
Untersuchungen, die Bedeutung des Bindegewebes für die Ham- 
säurebildung. Seine Ansicht ist mehrfach irrthümlich wieder- 
gegeben worden. Ich führe seine Auslassungen daher wörtlich 
an. Bartels sagt: „Wenn überhaupt gewisse Gewebe als die 
Ursprungsstätten der Harnsäure im menschlichen Körper ange- 
sehen werden sollen, so würde es mir wahrscheinlicher erscheinen, 
dass es diejenigen sein müssten, in denen der. Stoffwechsel und 
folglich auch die Oxydation am Wenigsten energisch vor sich 
geht, also Knorpel- und fibröses Gewebe, in denen, wegen 
des gänzlichen Mangels an Blutgefässen oder deren spärlicher 
Vertheilung mit weiten Zwischenräumen zwischen den Capillaren, 
die Emährungsflüssigkeit sehr langsam erneuert wird. In diesen 
Geweben bilden sich bei der pathologischen Anhäufung von 
Harnsäure im Blut, bei der Gicht vorzugsweise, die Niederschläge 
von harnsauren Salzen. Damit ist freilich durchaus nicht 
gesagt, dass diese Substanzen auch in diesen Ge- 
weben entstehen müssen, nur sind hier die Bedingungen 
zu ihrem Ausscheiden aus der Ernährungsflüssigkeit, welche sie 
aus dem Blute mitbringt, günstiger als in den meisten anderen, 
eben weil die Bewegung jener Flüssigkeit in Knorpeln und 
fibrösen Geweben nothwendigcr Weise eine sehr verzögerte 
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Dom Schlusssatze in dieser Darlegung von Bartels werde 
ich mich auch anschliessen, wenn ich mich im weiteren Verlauf 
dieser Arbeit mit der Pathogenese des gichtischen Prozesses beim 
Menschen, mit den Bedingungen, unter denen sich derselbe ent- 
wickelt, beschäftigen werde. Bei dieser Gelegenheit werde ich 
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auch auf den Antheil zurückkommen, welcher den Störungen in 
dem Stoffwechsel der Muskeln, eventuell durch die Ilarnsäure- 
bildung in denselben, bei der menschlichen Gicht zuzuschreiben ist. 

Wenden wir uns jetzt zur Würdigung der Thatsachen, welche 
aus den zahlreichen Versuchen, die unternommen wurden, um 
Anhäufungen von Harnsäure in dem Organismus der Thier- 
klassen, deren Harn vorzugsweise aus Harnsäure besteht, her- 
beizuführen, für die Lehre von der Gicht sich ergeben haben, so 
sind alle diese Versuche für das Studium der anatomischen Ver- 
ändeiimgen bei der Arthritis uratica des Menschen, wie ich die- 
selben im zweiten Capitel auseinandergesetzt habe, bedeutungslos. 
Denn wenn aus denselben auch hervorgeht, dass die auf experi- 
mentellem Wege bei Vögeln u. s. w. zu erzeugenden Krankheits- 
erscheinungen insofern mit der Gicht des Menschen gewisse 
Analogien haben, als sich auch dabei in verschiedenen Geweben 
Uratablagerungen finden, so würde ich bei der Auffassung, welche 
ich von den typischen anatomischen Veränderungen bei der 
Arthritis uratica des Menschen habe, ganz andere Anforderungen 
an die Ergebnisse der Untersuchungen stellen, bevor ich concedire, 
dass man bei gewissen Thierklassen experimentelle Krankheitspro- 
zesse erzeugen kann, welche in anatomischer Beziehung mit den bei 
der menschlichen Gicht zu constatirenden in verwandtschaftlicher 
Beziehung stehen. Ich würde also nicht nur postuliren, dass man 
durch das Experiment: 1) Ablagerungen von harnsauren 
Salzen in den Geweben und Organen der Versuchs- 
thiere zu erzeugen im Stande ist, sondern auch 2) dass 
sich Gewebsnekrosen an den Stellen nachweisen 
lassen, wo die krytallisirten Uratdepots sich 
finden, und 3) dass sich in der Umgebung dieser ex- 
perimentell erzeugten Gichtheerde, und zwar als 
Folge derselben, eine mehr oder weniger aus- 
gedehnte reaktive Entzündung entwickelt. 

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend sind von mir eine 
Reihe von Untersuchungen, und zwar sämmtlich an Hähnen, an- 
gestellt worden. Alle Thiere, bis auf eins, auf dessen Geschichte 
ich noch besonders zurückkommen will, wurden, nachdem sie 
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angekauft, nicht sofort zum Versuch verwandt, sondern vorher 
erst mehrere Tage mit Gerste gefüttert. 

Ich darf mir die Mittheilung der ausführlichen Versuchs- 
protokolle erlassen und mich auf eine zusammenfassende Dar- 
stellung der Ergebnisse der Experimente, deren Zahl gross genug 
war, um Zufälligkeiten auszuschhessen, beschränken. Die von 
mir befolgte Versuchsanordnung war im Wesentlichen eine zwei- 
fache: 1) wurden die Harnleiter unterbunden, theils 
nach der Galvani'schen Methode, theils vom Bauch 
aus. Die sämmtlichen Ureterenunterbindungen hat mein College 
Marm6 auf meine Bitte auszuführen die Güte gehabt. Ich sage 
demselben dafür auch an dieser Stelle meinen besten Dank. Die 
Unterbindung beider Ureteren, welche immer unter antiseptischen 
Cautclen ausgeführt wurde, ertrugen die Hähne längstens 
24 Stunden. Die Unterbindung eines Ureters dagegen machte 
keinerlei ernsthafte Erscheinungen, nur in den ersten 10 Stunden 
etwa war das Thier deprimirter, frass weniger, und es erfolgte 
keine Entleerung per Rectum. Als 15 Tage später der andere 
Ureter auch noch unterbunden wurde, erfolgte der Tod etwa 
24 Stunden nachher. Die Sektion ergab eine complementäre 
Hypertrophie der Niere, deren Ureter zuletzt unterbunden worden 
war, und die 15 Tage allein funktionirt hatte. Dieselbe war wohl 
auf das Doppelte des normalen Volums vergrössert. In der Niere, 
deren Ureter seit 15 Tagen unterbunden gewesen war, war keine 
Harnstauung nachzuweisen. 2) Wurden Hähnen subcutan 
chromsaure Salze, und zwar neutrales chromsaures 
Kali, injicirt, in der Absicht, durch die Schädigung 
der Nierensubstanz vermittelst dieses Giftes die 
Ausscheidung der Harnsäure durch das krankgemachte 
Nierenparenchym entweder zu inhibiren oder ganz 
aufzuheben und auf diese Weise Uratanhäufungcn 
in verschiedenen Organen zu bewirken. Der erwartete 
Effekt trat in ausgezeichneter Weise ein. Um denselben in so 
hochgradiger Intensität zu erreichen, wie ich es weiterhin schildern 
werde, empfiehlt es sich, die Wirkung des Chromsalzes nur lang- 
sam und allmälig eintreten zu lassen. Während Hähne bei 
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subcutan applicirten Dosen des Chromsalzcs von 0,06 Grm. sehr 
schnell zu Grunde gehen, kann man sie bisweilen bei Einzeldosen 
von 0,02 Qrm. wochenlang erhalten, besonders wenn man die 
Thiere, sobald sie anfangen schlafsüchtig zu werden, einige Tage 
in Ruhe lässt und die Injectionen erst wieder aufnimmt, wenn 
sie sich etwas erholt haben. So habe ich einen Hahn 5 Wochen 
lang erhalten, in welcher Zeit 21 subcutane Injectionen mit je 
0,02 Qrm. neutralen chromsauren Kali's gemacht wnirden. Je 
später der lethale Ausgang unter comatösen Symptomen erfolgt, 
um so typischer treten die zu schildernden Organveränderungen 
auf. Die Hähne gingen dabei stets zu Grunde, während die 
Hamsecretion noch im Gange war. In der Kloake fanden sich 
mörtelartige Massen angehäuft, welche die charakteristische 
Murexidreaktion gaben, und in den Uretercn und den Ilam- 
kanälchen Hess sich die Harnsäure in Form der bekannten Ham- 
kügelchen in mehr oder minder grosser Menge nachweisen. Ob 
die chromsauren Salze noch in anderer Weise auf die Harnsäure- 
anhäufung in dem Organismus def Versuchsthiere wirken, als 
durch Schädigung der Thätigkeit des Ausscheidungsorgans der- 
selben, der Nieren, etwa durch eine daneben bestehende Ver- 
mehrung der Harnsäureproduktion, vermag ich zur Zeit nicht 
auszusagen. Die Thiere' magern bei diesen Einspritzungen stark 
ab, anscheinend mehr als der verringerten Nahrungsaufnahme 
entspricht Eine Beeinträchtigung der Fresslust macht sich ziem- 
lich frühzeitig bemerkbar. Jedenfalls lässt sich so viel feststellen, 
dass sich — abgesehen von der Giftwirkung der chromsauren Salze 
auf die Nieren und der damit im Zusammenhang stehenden Ab- 
scheidung krystallisirter Uratdeposita in diesen Drüsen — bei der 
subcutanen Einverleibung kleiner Dosen von neutralem chrom- 
sauren Kali ganz gleichartige Veränderungen, wie nach der 
Unterbindung beider Ureteren bei Hähnen, entwickeln. Nur der 
längeren Lebensdauer der in der besprochenen Weise mit Chrom- 
salzen behandelten Hähne scheint es zuzuschreiben zu sein, dass hier 
die Veränderungen oft hochgradiger in die Erscheinung treten, als 
dies nach der Ureterenunterbindung gemeinhin der Fall ist 
Insbesondere habe ich die Uratanhäufung in den Gelenken, auch 
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in den kleinen, sowie in den Sehnenscheiden nach Chromsäure- 
einverleibung, in überraschend grosser Masse auftreten sehen. Nach 
der Unterbindung der Harnleiter beobachtete ich dieselbe nur in 
den grösseren Gelenken und auch hier nur in relativ geringer 
Ausdehnung im Vergleich mit den diesbezüglichen Effekten bei 
der subcutanen Anwendung des neutralen chromsauren KalL 

Ich habe nun nicht nöthig, mich bei der Schilderung der 
grob anatomischen Befunde, welche meine Versuche ergeben 
haben, länger aufzuhalten. Es ist der Schilderung, welche 
Galvani bereits von den Resultaten der Harnleiterunter- 
bindung geliefert hat, und welche von Zalesky u. A. auch 
nur in gewissen Details ergänzt worden ist (vergl. oben pag. 55), 
kaum etwas Neues in dieser Beziehung hinzuzufügen. Das Wesent- 
liche ist eben, dass Uratdeposita in verschiedener Menge auftreten 
und in verschiedenen Geweben und Organen der nach der einen 
oder anderen Weise operirten Thiere entstehen. Dagegen ergab 
mir die feinere Untersuchung der Organe, in welchen die Urate 
abgelagert gefunden wurden, Resultate, die von denen Zalesky's 
durchaus abwichen. Auffallend ist es, dass Zalesky die Urat- 
ablagerungen bei seinen Versuchen nur auf den serösen Häuten 
in krystallisirter Form auffinden konnte. — Ich beobachtete, dass 
dieselben überall, auch wo die einzelnen Krystalle nicht deutlich 
hervortraten, theils wegen dichter Anhäufung derselben, theils 
weil sich daneben anscheinend punktförmige Ablagerungen fanden, 
das Licht doppelt brechen. Ich werde auf diesen Punkt nochmals 
zurückkommen. Ausserdem aber Hessen sich in den Parenchymen 
der Organe, wie wir bald sehen werden, die Uratkrystalle in der 
zierlichsten Entwickelung und Anordnung mühelos nachweisen. 

Meine besondere Aufmerksamkeit war zunächst der Leber 
gewidmet. Nachdem Meissner in der normalen Leber des Huhns 
so grosse Mengen von Harnsäure nachzuweisen im Stande gewesen 
war, war der Gedanke nahegelegt, ob nicht bei Stauung des 
Nierensecrets auch die Leber besonders reich an Harnsäure sein 
würde. Diese Voraussetzung erwies sich im Allgemeinen als 
durchaus zutreffend, obwohl Zalesky angibt, er hätte die Harn- 
säure nur selten und in Form amorpher Ablagerungen in der 
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Leber gefunden. Bei meinen Untersuchungen war ein ganz 
typischer Befund der Leber fast conatant, wenngleich nicht geleugnet 
werden kann, dass er m den verschiedenen Fällen in verschiedener 
Intensität ausgebildet war. Diese Yerscbiedenheit steht in einem 
direkten Verhältniss zu der Intensität der anderweitigen Urat- 
ablagerungen. Diese waren in der Leber neben denen auf dem 
Peritoneum und dem Pericardium am Stärksten entwickelt. Das 
Protokoll eines besonders charaktcriatiHchen hochgradigen Lebcr- 
befundes mag hier, statt vieler, Platz finden. Es imponirten auf 
der Schnittääcfac des im Uebrigen das Ansehen einer normalen 
Hahnleber zeigenden Organs eine Reihe anscheinend scharf be- 
grenzter Band-, bauf- bis steoknadelkopfgrosser Ileerde von grau- 
wcisser Farbe. Auf feinen, durch das in absolutem Alkoliol erhärtete 
Organ gemachten und mit Anilinfarben gefärbten Durchschnitten 
fielen diese Ileerde durch ihre blassere Tingirung sofort auf. 
Gleichzeitig konnte man sich davon überzeugen, daas, abgesehen 
von den schon makroskopisch sichtbaren, auch viele weit kleinere, 
nur mikroskopisch sichtbare Ileerde vorhanden waren. Ich habe 
vielfach Lebern untersucht, in denen überhaupt erst bei der 
mikroskopischen Untersuchung diese Heerde zu Tage traten. Be- 
merkt musa übrigens noch werden, dass auch an Scimitten durch 
die frische Leber, welche mit dem Doppelmesser angefertigt waren, 
diese Heerde leicht zu beobachten waren. In dem dieser Be- 
schreibung zu Grunde gelest^'n Falle waren die Heerde übrigens 
auch nicht, viie das ganz gewöhnlich ist, gleichmäasig in der lieber 
vertheilt Manchmal fanden sich in einem Präparat 8 — 10, häutiger 
weniger: 1 — 2, bisweilen auch gar keine solche Heerde. Alles in 
Allem genommen war die Zahl derselben aber eine sehr reichliche. 
Auf Fig. \9 habe ich einen solchen Hecrd abbilden lassen. Im 
Allgemeinen haben diese Heerde eine rundliche, bisweilen eine 
mehr ovale Form und enthalten als einen fast zuerst auffallenden 
Bestandtheil eine ans meist sehr feinen nadelfömiigen Krystallen 
bestehende, mehr oder weniger reichliche, zum Theil in Drusen 
angeordnete Masse (a). Diese Krystalle Hegen nicht immer 
genau im Centrum solcher Heerde, befinden sich aber gemeinhin 
in ihren mittleren Partien. Diese krystallisirten Massen bestehen, 
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was übrigens schon nach ihrem Ansehen zu vermuthen ist, aus 
Uraten. Denn wenn man diese Präparate in lauem Wasser 
digerirt, so erhält man durch Ansäuerung dieses wässerigen Leber- 
extractes mit etwas Salzsäure die, auf Fig. 20 abgebildeten, sehr 
charakteristischen Hamsäurekrystalle, welche überdies, um alle 
Zweifel zu beheben, die Murexidreaktion geben. Nachdem durch 
Digeriren in lauem Wasser die sämmtlichen krystallisirten Urat- 
ablagerungen gelöst sind, tritt in dem ganzen Bereich, wo sie ge- 
legen hatten, das gänzlich veränderte Lebergewebe zu Tage, 
welches übrigens die krystallisirten Uratdeposita immer an Aus- 
dehnung übertraf. Ich erinnere mich auch nicht eines Falles, in 
welchem die Uratkrystalle den ganzen Heerd eingenommen hätten. 
Dieses veränderte Lebergewebe setzt sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung gegen die normale Umgebung im Allgemeinen 
recht scharf ab. Der ganze Heerd erscheint, abgesehen von den 
Uraten, aus einer vollkommen oder fast vollkommen strukturlosen, 
nicht mehr in Läppchen gegliederten Masse zusammengesetzt. 
Von dem typischen Lebergewebe findet sich keine Spur. Leber- 
zellen lassen sich im Bereich dieser Heerde nirgends mehr nach- 
weisen. Man sieht in denselben eine grosse Anzahl von Kernen, 
theils wenig, theils auch gar nicht tingirt. Im Vergleich mit den 
normalen Kernen der Leberzellen des Hahnes erscheinen dieselben 
auffallend klein. Abgesehen von diesen Kernen, beobachtet man 
ausserdem in den Heerden eine Reihe recht dunkel tingirt er 
Kömchen eingestreut, welche in ihrer Grösse, ihrem ganzen Aus- 
sehen und ihrem Vermögen, Farbstoffe anzunehmen, eine gewisse 
Aehnlichkeit mit den Kernkörperchen der normalen Leberzellen 
haben, womit ich indessen mich nichts weniger als definitiv dahin 
aussprechen will, dass es sich dabei wirklich um die persistirenden 
Kernkörperchen handelt. In der Peripherie dieser, aus verändertem 
Lebergewebe und krystallisirten Uraten bestehenden Heerde, in 
welchen also sich Leberzellen überhaupt nicht mehr unterscheiden 
Hessen, fanden sich häufig kleinzellige Infiltrationen (Fig. 19c). 
Dieselben traten immer, wie dies auf der Abbildung angegeben 
ist, in circumscripter Ausdehnung auf und finden sich ganz vor- 
zugsweise in der nächsten Umgebung der grösseren Heerde. Man 
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findet auch Heerdo in der Lobor ohne kryetallieirte Uratdeposita, 
wobei ich ausdrücklich hcmorkc, dass allo Fehlerquellen bei der 
Präparation Borgaam vermieden worden sind, auf welche ich bei 
Besprechung der gich tischen Veränderungen der menschlichen 
Nieren (vergl. oben pag, 13) hingewiesen habe. Ich habe z. B. 
ein solches mit Gontianaviolett tingirtes Präparat eben vor mir, 
in welchem sich neben diesen Iloorden in der Leber, welche mit 
den schönaten kryatallinischen Ileerden ausgestattet sind, auch 
solche ohne TJrate finden. Es gibt zur Deutung dieser Befunde 
nur zwei Möglichkeiten, nämlich, dass entweder diese Schnitte 
Partien der beschriebenen Heerde treffen, wo sich eben keine 
krystallisirtcn Uratablagerungen, von denen wir wissen, dass sie 
nur auf einzelne Stellen derselben beschrankt vorkommen, finden, 
oder dass es solche Ileerde sind, an denen die Ernäbningsstorung 
des Parenchyms noch nicht so weit vorgeschritten war, wie sie zum 
Auskrystatlisiren der Urate notbig ist. Beide Möglichkeiten können 
hier wirksam sein. Für die letzterwähnte spricht besonders der 
Umstand, dass gerade an den Stellen der Ileerde, wo die Urat- 
depöts sichtbar sind, die Ernährungsstörung des Qcwebes noch 
weiter vorgeschritten ist, als in der Peripherie der Heerdo, wo 
dieselben fehlen. — Wenn auch die Abgrenzung der Heerde 
gegen die normale Umgebung eine sehr prompte und scharfe ist, 
so ist in der Peripherie der Heerde noch mehr von Kernen 
und Körnchen zu sehen, als in den centralen Partien, wo an 
Stolle der Leberlappcbeu eine auch daran zum Mindesten äusserst 
arme, strukturlose Substanz getreten ist. 

So verschieden reichlich nun auch diese Heerde in der lieber 
der Versuchsthiere sich entwickelten, sei es, dass ihi-e Ureteren 
unterbunden waren, sei es, dass ihnen Chromsalze in der be- 
schriebenen Weise unter die Haut gebracht worden waren, so 
habe ich diesen so charakteristischen Leberbefund doch nur in 
einem Fall gänzlich vermisst und dafür eine andere Veränderung 
constatirt, welche ich hier kurz erwähnen will, weil sie vielleicht 
Anknüpfungspunkte für weitere Versuchsreihen bietet. 

Es handelte sich um einen anscheinend gesunden Hahn, 
welcher, ohne dass er — was sonst stets geschah — vorher 
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einige Tage mit Gerate gefüttert war, zur Operation verwandt 
wurde. Ea wui'den dem Thier am 21, August 1881 beide Harn- 
leiter an der Kloake unterbunden. Der ganze Verlauf der Sache 
hatte nichts Besonderes. Das Thier starb darnach unter comatösen 
Erscheinungen nach 21 Stunden, nach der bei diesem Eingriff 
gewölinlicb beobachteten mittleren Lebensdauer der Verauchs- 
thiere. Bei der Sektion fiel es sofort auf, dass die Ilarnaäure- 
ablagerungen auf dem Peritoneum, wie auf dem Pericardiuni, relativ 
gering waren, Die Schnittfläche der Leber bot ein eigenthümlichea 
Bild, indem sich auf ihr sehr reichliche, glänzende, gelbe oder 
bräunlich gefärbte, höchstens hh^ekomgrosae Pünkt^^hen zeigten. 
Ich habe ein mikroskopisches Präparat von dieser Leber auf 
Fig. 21 abbilden lassen, Daa Organ war in Alkohol gehärtet. 
Das hier abgebildete Präparat ist nicht tingirt und in Canada- 
balsam conservirt. Zwei Dinge sind es, die neben den bräunlichen 
Massen (c), auf deren Besprechung ich gleich zurückkomme, in 
die Augen fallen: das ist die sehr bedeutende Erweitemng der 
Gefasae (b) und die Verkleinerung des Leberparenchyms (a) selbst. 
Bekanntlich liegen in der Norm bei den Hälinen die Leber- 
läppchen dicht aneinander. Hier lassen sich dieselben in nor- 
maler Weise überhaupt nicht mehr unterscheiden. Die Leber- 
Bubstanz besteht aus einer gelb bis bräunlich gefärbten, mehr 
oder weniger feinkörnigen, granulirten Masse (a), in welcher man 
nur selten noch einen oder mehrere, gewöhnlich sehr undeutliche 
Korne sieht Diese pigmentirte, das normale Leberparenchym 
substituirende, protoplaam atisehe Substanz ist, wie die Abbildung 
ergibt, an manchen Stellen reichlicher (ai), an manchen weit spär- 
licher (aa) noch erhalten, und an manchen Partien läsat sich ein 
deutlicher Zerfall (as) derselben constatiren. Die grosseren braunen 
Kömer von dunklerer Tingirung, welche zum Theil in der proto- 
plasmatischen, die Leberzellen substituircnden Masse gelegen 
sind (ci), meist aber zu grösseren, schon makroskopisch erkennbaren 
Ablagerungen sich gruppiren, verändern sieh bei der Digerirung 
der Schnitte in lauem Wasser, auch wenn dasselbe alkalisch ge- 
macht oder mit Salzsäure achwach angesäuert wurde, nichi Sie 
lösen sich weder bei Anwendung der Alkalien, noch krystallisiren 
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beim Gebrauch der Säuren Harnsiiiire-Krystalle in den Präparaten 
aus. Dagegen waren Urate in dieser Leber, wenngleich nicht in 
kryatallisirter Perm, enthalten. Wenn man niintlich za dem aua 
solchen Durchschnitten der Leber erhaltenen, wässerigen Extract 
etwas Salzsäure setzte, so krystallisirten charakteristische Harn- 
eüurekrystallo aus, und das wässerige Leberextract gab die Murcxid- 
reactiou. Diese Voränderung der Leber, welche man wohl 
als „parenuhymatüse Entartung" derselben bezeichnen 
muss, war diffus über das ganze Leberparenchym verbreitet Auch 
in der Niere fand sich ein, dem eigenartigen DegenerationBprozeaa 
in der Lober analoger Befund, aber nur inselförmig und heerd- 
weise. Dabei war der Prozess in der Niere auch überall weniger vor- 
geschritten und ohne die bei dem Leberbefunde geschilderten, schon 
makroskopiaeh sichtbaren, braunen, glänzenden Massen. Dieselben 
Hessen sich nur in den Nierenepithelion der afficirten Stellen in 
Form kleinerer, gelbor bis bräunlicher Körnchen, und zwar yer- 
einzolt, nachweisen. 

Die Anhäufung von TJraten in der Leber legt ja die Frage 
nahe genug, ob auch der hier geschilderte Prozess in cnuanlem 
Zusammenhang mit der ITretorenunterbindung steht, ob die dadurch 
veranlassten Störungen des Stoffwechsels unter Unisfändon auch 
derartige Degenerationen der Parenchymc veranlassen können. 
Mir ist ein zweiter derartiger Fall bei meinen Vorsutben nicht 
wieder yorgekommen und ich habe auch bis jetzt nicht vorsucht 
nachzuforachen, ob, und unter welchen Bedingungen man ihn 
experimentell zu erzeugen im Stande ist Bei nüchator Gelegen- 
heit habe ich vor, die Sache weiter zu verfolgen. 

Ein weiteres Organ, welchem ich bei meinen Versuohsthioren 
eine grössere Auf merkaamkeit widmete, war daa Herz. Schon die 
makroskopisch sichtbaren Uratdeposita, welche sich im Myocardium 
häufig in Form von in maximo etwa hanfkomgroasen Knötchen 
nachweisen lassen, forderten dazu auf. Abgesehen von ihnen licaaen 
sich bei den mikroskopischen Untersuchungen noch viele harn- 
saure Ablagerungen nachweisen, welche wegen ihrer Kleinheit der 
Besichtigung mit blossem Auge entgingen. Untersuchte ich nun 
feine Durchschnitte durch das Uerz mit Uratdepositia, so siud 
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mir zunächst zwei Dinge daran anfgefallcn, erstens, dass sie 
sämmtlich das Licht doppelt brachen, und zweitens, dasa die 
somit als ebenfalls kry stall! nisch erwiesenen Ablagerungen in 
weit compakteren und dichteren Massen auftraten, als die Urate 
in den oben beschriebenen Leberheorden. Die Krystalle, welche 
bei durchfallendem Licht als sehr feine Nadeln und I^ünktchen 
erschienen, bildeten überaus dichtverfilzte Massen, an denen von 
dem darunter Hegenden Gewebe zunächst Nichts zu sehen war. 
Nur bei Untersucliung in polariairtem Licht fiel auf, dass in der 
Umgebung der Uratbeerde sieh vielfach eine das Licht nicht 
doppeltbrechende Oewebsschicht nachweisen Hess. ^ Löste man 
aber die Urate in der mehrfach beschriebenen Weise auf, ao 
gestaltete sich die Sache anders. Bereits Virchow hat gelegent- 
lich seiner Untersuchungen über die Guaningicht der Schweine 
die Muskeln untersucht, nachdem das Guanin gelöst war. Er 
fand die Muskelsubstanz mit scheinbar unveränderten Fasern 
(Primitivbündeln). Ich will die Ergebnisse meiner Untersuchungen 
über die Veränderungen des Herzmuskels der Hähne bei Harn- 
säurestauung an zwei Abbildungen erläutern — Fig. 22 und 
Fig. 23. — Beide zeigen die harnsauren Ablagerungen im Zustande 
unvollkommener Lösung, und zwar gibt Fig. 22 das Bild eines 
tingirten Balsampräparats bei stärkerer, Fig. 23 ein Bild bei 
polarisirtcm Licht und achwacher Vergrösserung. In beiden Ab- 
bildungen sehen wir zunächst bei a die nicht gelösten Uratreate, 
Diese harnsauren Ablagerungen zeigen auf Fig. 22 eine fast 
durchweg körnige Form, brechen aber, wie Fig. 23 ergibt, das 
Licht doppelt. Auf derselben Figur sehen wir nun zwischen den 
doppeltbrechenden ÜratreBten und den ebenfalls doppeltbrechenden 
quergestreiften Fasern des Myocardium einen längsovalen, das Licht 
einfach, nicht doppelt brechenden, bei gekreuzten Nikols dunkel 
erscheinenden lleerd, in dessen Bereich, bis auf den am Meisten 
peripher gelegenen Rand, wie bereits bemerkt, krystalliairte Urot- 
ablagerungen sieh befunden hatten. Auf Fig. 22 sehen wir nun um 
die nicht gelösten Uratreate (a) einen ebenfalls längsovalen Heerd, 
an welchem weder Etwas von quergestreiften Muskelfasern, noch 
von Zellen oder Kernen, gelobten oder ungerärbten, überhaupt 
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Nichts mehr von nominier Struktur zu Bohen ist. Besonders an 
der oberen Zone dieses Heerdes ist zu beobachten, dass das Ver- 
schwinden der normalen Struktur und Textur allmälig erfolgt, 
indem man hier den Uebergang des normalen Gewebes in die 
strukturlose Masse Schritt für Schritt verfolgen kann. In der 
Umgebung dieser Heerde im Myooardium beobachtet man häutig 
kleinzellige Intiltrationen in wechselnder Ausdehnung. 

Nach den von den Veränderungen derLebor und Herzens 
bei den in Kede stehenden Versuchen genebenen Schilderungen, 
wird man sich sicher dahin a.uss[)rechen dürfen, daas im Gefolge 
derselben und durch das Experiment bedingt — denn in der 
Leber des gesunden Hahnes kommen dieselben ebensowenig vor, 
wie in seinem Myocardium — krankhafte Prozesse, Ernährungs- 
störungen sieh entwickeln. Dieselben müssen wegen des Unter- 
ganges der normalen Struktur, deren allmiiligos Zustandekommen 
sich z. B. bei der Leber verfolgen lässt, als nekrotisirendo, resp. 
als nekrotische, bezeichnet werden. Wir haben ferner gesehen, 
dass in ihrer Umgebung sich entzündliche Prozesse in Form 
kleinzelliger Infiltrationen nachweisen lassen. 

Was die ÄfFektion der Sehnen und der Gelenke bei meinen 
Versuchstfaieren anlangt, so habe ich dieselben, besonders in einem 
Falle, genau studirt., wo sich die Ablagerungen von Uraten in 
Folge von subcutaner Einverleibung von neutralem chromsauren 
Kali überaus reichlich an diesen Lokalitäten gebildet hatten. 
Die massigen, wo sie überhaupt das Licht durchlassen, dasselbe 
doppelt brechenden Ablagerungen, fand ich hier wetler in der 
eigentlichen Sehnensubstanz, noch in dem Rnorpelgewobe selbst 
abgelagert. Sie waren der freien Fläche des Knorpels aufge- 
lagert, in welchem selbst ich weitere Veränderungen nicht auf- 
finden konnte; ein Gleiches galt vom Sehnengewebc selbst. Die 
Uratanhüufiingcn in der Sehne fanden sich iu dem lockeren 
Bindegewebe der grosseren Interstition zwischen den primären 
und secundären Sehnenbflndeln. 

Ohne mich nun in weitere Details, die zur Lösung der mir 
hier gestellten Aufgabe nichts Wesentliches beitragen würden, 
zu verlieren, muss ich noch über das Verbalten der Nieren bei 
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meinen Versuchen einige Bemerkungen beifügen, und zwar be- 
treffen sie nicht das sattsam bekannte Bild, wie es sich nach der 
Unterbindung der Ureteren gestaltet. Hervorheben w^ill ich hier 
nur, dass ich in den Nieren dabei niemals Heerde, wie sie in der 
Leber oder im Herzen gefunden und eben beschrieben wurden, 
habe nachweisen können. Dagegen traten ganz analoge Prozesse 
auf, wenn das secernirende Nierenparenchym durch Einspritzungen 
von neutralem chromsauren Kali nach der oben (vergl. pag. 61) 
angegebenen Methode geschädigt worden war. Diese Nieren 
zeichneten sich durch ihre stellenweis auffallende, eigenthümlichc 
Lehmfarbe aus. Die in Rede stehenden Veränderungen wurden 
in umschriebenen Heerden der Nierenrindc, wo sie an manchen 
Partien sehr dicht und enorm reichlich waren, beobachtet^ 
zwischen denen sich noch anscheinend normales oder fast nor- 
males Parenchym fand. Verfettungsprozesse wurden in demselben 
nicht gesehen. Im Bereich der Chromsäureheerde war die ge- 
wöhnliche Struktur der Vogelniere, welche durch die Urcterenunter- 
bindungen niemals gelitten hatte, völlig zerstört. Um dem Leser 
eine Vorstellung dieser Heerde zu geben, habe ich auf Fig. 24 
fiinf derselben abbilden lassen, welche auf engem Terrain, zum 
Theil hart aneinander, vereinigt sind. 

Jeder dieser Heerde zeigt eine mehr oder weniger reichliche 
krystallisirte Uratablagcrung und in der Umgebung derselben 
eine äusserst dichte, kleinzellige Wucherung, welche sich zum 
Theil sehr scharf, zum Theil weniger scharf gegen die Umgebung 
absetzt, an welcher sich auffällige pathologische Veränderungen 
sonst nicht constatiren lassen. An denjenigen Stellen, an denen 
die Uratkrystalle abgelagert sind, lassen sich nach Lösung 
derselben ganz analoge strukturlose Heerde nachweisen, wie ich 
dieselben in der Leber und im Herzen des Hahnes beschrieben 
habe. An einigen Stellen war von der Substanz der Niere nichts 
weiter übrig geblieben, als eine homogene Masse, höchstens mit 
einigen wenigen, tingirten oder nicht tingirten Kernen. Diese 
Uratheerde in der Chromniere des Hahns habe ich niemals 
im Bereich der Malpighi'schcn Kapseln, sondern lediglich in dem 
der Tubuli contorti beobachtet. Sehr häufig waren die nekro- 
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tiBirenden und nekrotiscbeii Heerde — denn gänzlich abgestorbene 
und im Abstorben begriffene Partien lagen dicht neben und 
zwischen einander — von geringerer Ausdehnung, ab die sie 
umgebende, in Folge reaktiver Entzündung affizirte Oewebszone, 
welche in der Cbromnierc dea Hahns gemeinhin eehr frühzeitig 
und in groHsor In- und Extensität einzutreten pflegt. 

Ich habe diese Heerde in der Hahnniere nach subcutaner Ein- 
Verleihung von neutralem chromeauren Kali nicht entstehen sehen, 
wenn ich die Dosis des Giftes zu stark bemaass. Ein solcher Hahn 
ging nach zwei Injectionen des Chromsalzcs von je 0,06 Orm. 
binnen zwei Tagen zu Onmde. Es fandt'n sich bei ihm krystalli- 
airte bamsanre Ablagerungen auf dem Peritoneum und dem 
Pericardium, die Ureteren waren leer und nur an wenigen Stellen 
fanden sich in den Harnkanälchen die typischen Harnkügelchon: 
dagegen fand sich eine diffuse, über den ganzen Nierencortex 
verbreitete Erniihrungsatörung, welche ich nicht besser charakteri- 
siren kann, als durch die Angabe, ditss die Epitbelien der Nieren- 
rindo in ganz analoger "Weise verändert waren, wie icli es bei 
ßchilderung der peripheren, von Uratablagerungen noch freien 
Theile der Leberheerde ausführlicher (vergl. pag, 64) mitgetheilt 
habe. Dieser In brüsker Weise veranlasste, diff'use nekrotieirende 
ProzesB und die dadurch venira achte Beeinträchtigimg der 
Epitbelien der Niei-enrinde bei Anwendung relativ grosser Dosen 
des Chromsalzes hatte nach der Lage der Sache die Nierenfunktion 
schnell zu inhibiren vermocht und diu'ch Urämie den Tod des 
Thieres herbeigeführt, und zwar bevor die Degeneration der Nieren- 
epithelien soweit, d. h. zur völligen Nekrose gediehen war, dass 
es auch in der Niere zur Ablagerung der harnsanren Verbindungen 
in krystalliairter Form kommen konnte. 

TJ eberblicken wir, was in den vorstehenden Ausführungen 
mitgetheilt wurde, so ergibt sich daraus als wesentlichstes Resultat 
die Thatsache, dass es mir gelungen ist, experimentell bei 
Mähnen einen Prozoss zn erzeagen, welcher in anatomischer 
Beziehung als glelcliwertlilg mit dem bei der Arthritis 
uratica des Menschen im zweiten Capitel geschilderten 
erachtet werden muss, und zwar deshalb, weil sich noch 
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Unterbindung der Harnleiter oder nach subcutaner Injection von 
chromaaiiren Salzen: I) nckrotiBirende und nekrotische 
Prozesse in vcrachicdenen Organen entwickeln, 
2) weil flieh in diesen abgestorbenen Heerden harn- 
saurc Salze iu kryätallixirter und zwar in derselben 
Form, wie bei den Qichthcerden des Menschen, ab- 
lagern, und endlich 3) weil in der Umgebung dieser 
Heerde sich sehr häufig und oftmals rocht intensive, 
reaktive Entzündung in Form kleinzelliger Infil- 
tratiun nachweisen lüsst 

DasH ferner auch die durch das Experiment an Hithnen er- 
zeugten Ernährungsstörungen der Gewebe und Organe eine sehr er- 
hebliche Intensität eiTeicht und augeuHcheinlich zum vollkommenen 
AbBterben derselben geführt haben müssen, bevor sich die harn- 
Haaren Salze in krystallisirter Form ablagern, ergibt sieh aus 
folgenden Ueberlegungen : 

1) Die kiystallisirten Uratdeposita nehmen in direktem Ter- 
hältniss mit der fortschreitenden Ausbreitung der nekrotischen 
Prozesse in den Geweben zu. Sic fohlten niemals, sobald sich 
die Zeichen des vollkommenen Qewebstodes fanden. Man be- 
obachtete z. B,, dass in den Leberheerden, wo das Parenehym 
zum Theil noch nicht völlig abgestorben war, das erkrankte Ge- 
webe der Drüse auch nur zum Theil, und zwar entsprechend den 
nekrotischen Partien, mit krystallisirten Uratablagerungcn durch- 
setzt war. Dagegen erschien im Bereich der krystallisirten Urat- 
ablagerungcn im Myocardium der Hähne die normale Struktur 
vollkommen abgestorben. In der schmalen peripheren Zone der 
Heerde im Herzmuskel, wo sich noch keine krystallisirten Ab- 
lagerungen nachweisen liessen, war die normale Struktur noch 
nicht vollständig erloschen und die Oewebsnekrose noch nicht fertig. 

2) Es konnten nur bei denjenigen meiner Yersuchstliiere die 
krystallisirten Uratablagerungcn in der geschilderten typischen, 
nadelfiirmigen, häufig zu Drusen gruppirten Form in den Nieren 
selbst nachgewiesen werden, bei denen in Folge von subcutaner 
Einverleibung von chromsauren Salzen sehr schwere Erniihrunga- 
störungen in den Nieren eingetreten sind. Dieselben müssen, wie 
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ich eben auseinandergesetzt habe, bevor dies eintritt, jedesmal 
bis zu den höchsten Graden, d. h. dem völligen Erlöschen der 
Struktur, gediehen sein. Die erwähnten Uratdeposita in typischer 
Form finden sich heerdwcise und nur an denjenigen Stellen ab- 
gelagert, wo eben diese hochgradigsten Ernährungsstörungen statt- 
haben, und sind nicht diffus über das ganze secernirende Nieren- 
parenchym verbreitet Daraus, dass nach Ureterenligaturen bei 
Hühnern die Nieren von solchen Ernährungsstörungen frei bleiben, 
und dass sich darnach auch keine solche Deponirung krystallisirter 
Urate nachweisen lässt, ist dann ein weiterer Schluss zu ziehen: 
nämlich, dass die Nieren der Hähne in dieser Beziehung eine 
grössere Resistenzfahigkeit haben, als die Leber und das Herz 
dieser Thiere, in welchen Organen wir ja experimentell die ge- 
nannten pathologischen Prozesse auf diese Weise erzielen konnten. 
Endlich ergibt sich aus der Deponirung der typischen Uratkryatalle 
nur in den durch Chromsalze nekrotisch gemachten Heerden der 
Nieren des Hahnes, dass eben ein Absterben der Gewebe dafür 
eine conditio sine qua non zu sein scheint. Damit sich die 
Urate in krystallisirter Form in den Geweben ablagern, dazu 
genügt nicht eine einfache Ernährungsstörung, wie dieselbe ja auch 
durch Ureterenunterbindung in den Nieron bedingt wird, 
sondern es ist dazu völlige Nekrose der Gewebe erforderlich. 
Dabei scheint es ganz gleichgiltig zu sein, ob diese Nekrose 
durch Chromsalze oder durch Urate in löslicher Form oder durch 
irgend eine andere Noxe bedingt wird. 



Viertes Capitel. 

Ueber die Wirkung der Harnsäure und ihrer Ver- 
bindungen, sowie einiger anderer verwandter 
chemischer Körper auf die Gewebe und Or- 
gane des Thierkörpers, 

Zu den im vorigen Capitel angeführten Thatsachen, welche fQr die Giftig- 
keit der Urate und die verschiedene Resistenzfähigkeit der einzelnen 
Gewebe und Organe des Thierkörpers gegen dieselben sprechen, werden 
weitere, dieselben erweiternde und ergänzende Belege beigebracht. 
Es gelang nämlich u. A. durch chemisch reine Harnsäure und deren 
Verbindung mit Natron im Hornhautgewebe von Kaninchen 
constant Infiltrate zu erzeugen. Gleichsinnige Versuche mit 
Harnstoff, Xanthin, Guanin, Kroatin, Kreatinin und 
Hippursäure verliefen ebenso reizlos, wie die mit 5^/oiger Natrium- 
phosphatlösung angestellten Oontrolversuche. 

Dass zwischen den nekrotisirenden und nekrotischen Pro- 
zessen sowie den damit vergesellschafteten reaktiven Entzündungen, 
wie wir dieselben als typische Vorgänge bei der Arthritis uratica 
des Menschen und als Effekte des Thierexperimentes in den 
beiden vorhergehenden Capiteln kennen gelernt haben einerseits, 
und den regelmässigen Begleitern der gichtischen Gewebsnekrose, 
den krystallisirten Uratablagerungen andererseits, ein Causal- 
nexus besteht, ist a priori schon äusserst wahrscheinlich. 

Ich habe oben bereits (pag. 46) ausgeführt, dass und warum 
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ich mir Torntclle, dasa da« f^chtieche Oift zunächst die Qewebe 
in flüsBiger Fomi durchdringe, dieselben in höh crem oder 
gcringiTcm Oradp, je nach dem die gegebenen VerhältnlBBe diea 
begünstigen, schädige, und dass erst, nachdem diese Schädigung 
die höchsten Grade erreicht hat, die liarnaauren Verbindungen, 
welche doch häuüg den alleinigen Bestandthcil der giehtiachen 
Ablagerungen bilden, in dem abgestorbenen Qewebe aus- 
krystallisiren. 

Ich habe es ferner (pag. 47) schon als Yorausaetzung hin- 
gestellt, dass die Harnsäure an dem Zustandekommen der Er- 
nährungsstörungen in den Oewchen und Oi'gancn den hauptsäch- 
lichsten Äntheil habe, ja, dass sie allein wohl dieselben bewirken 
könne, und habe dort in Aussicht gestellt, den Beweis dafür 
antreten zu wollen. Dies nun soll der Hauptgegenstand der 
hier folgenden Erörterungen sein. 

Was die ErnillirungsstörungL'n in dem gichtisch erkrankten 
Organismus betrifft, so haben einzelne Beobachter, wie Charcot, 
seine besondere Disposition zum Brande (Sphacelus) bereits her- 
vorgehoben. Ich werde Gelegenheit haben, in dem folgenden 
Capitol auf diese schlimmen, im Verlauf der Gicht ab und zu 
eintretenden Eventualitäten, welche auch den älteren Beobachtern 
nicht entgangen waren, näher einzugehen. Mit den uns momentan 
intcressircnden Dingen haben ilieselben absolut nichts zu thun. 
Von nekrotisirendon und nekrotischen Ileerden in gich- 
tisch erkrankten Organen, iu dem in diesen Blättern ausgeführten 
Bione, ist, soweit meine Kcnntniss der einschlägigen Literatur 
reicht, überhaupt noch nicht geredet worden, 

Was aber die andere Form der Ernährungsstörungen bei 
derGicht betrifft, die Entzündungen, so ist es eine Erfahrung, 
weloho wohl so alt ist, wie die Geschichte der Gicht, daas diese 
merkwürdige Krankiieit sich mit Entzündungen vcrgcseUschaftet, 
und seitdem man durch Wollnston weiss, dass die topht arthri* 
tici der Gelenke durch harnsaure Salze gebildet wenlen, hat sich, 
je länger um so mehr, die Auffassung befestigt, dass diese ent- 
zündlichen Prozesse sich in der Umgebung der Uratdcposita ent- 
wickeln. Indem ich nun aber diese nekrotisireuden und nekrotischen 



Prozeeee in die Patbologie der Gicht als etwas GenerelleB, den 
verscLiedenen in typischer Weise giclitisfh erkrankenden Organen 
gicichmäeeig Zukommendes einzufügen versuche, will ich hier 
sofort bemerken, dass ich annehme, dasa nllc drei Dinge gich- 
tischo Entzündungen, nekrotitiirende und nekrotische 
Prozeeae eng miteinander verwandt sind, indem sie auf einem 
gemeinsamen Boden, durch ein und dieselbe Noxe veranlasst., 
entstehen. Ist doch der Brand oft lodiglich ein Ausgang der 
Entzündung, welcher entsteht, wofern in Folge der betreffenden 
Nose die Ernährung des geschädigten Gewebes gänzlich unter- 
brochen wird. 

Sieht man nun die Harnsäure aU Grund aller dieser 
Ernährungsstörungen an, so wird man versuchen müsBen, 
das zu beweisen, wozu das Thierexperinient ein günstiges Terrain 
liefert. Es nimmt mich Wunder, dass das in unserer vcrsuchfl- 
reichen Zeit noch nicht geschehen ist. Man scheint die Sache 
für allzu selbstverständlicii gehalten zu haben, obwohl es auch 
hier nicht an Controversen fehlt. 

Oarrod findet ea ganz natürhch, dasa tJrate als fremde 
Körpereinegewöhnliche Entzündung veranlassen. Rindfleisch 
sagt: die Harnsäuroinfiltration ist selbstverständlich ein erheb- 
licher mechanisch-chemischer Reiz für die betroffenen 
Theile und Cornil und Ran vier achreibou in der 2. Au&age 
ihres bekannten Manuel d'histologie pathologique : Les cartilagee, 
süus rinfluence de l'irritation, detorminee par la presencc de l'urate 
de simde subissent des modificationa, qui doivent 6tre consideräes 
comme de naturc inflammatoire. Sie meinen damit die Wuche- 
rungsprozesBc im gichtischen Knorpel, von denen im ersten Capitel, 
8. 22, die Rede war. Es ist für mich über eine sehr fragwürdige 
Rache gewesen, dass diese Forecher die auf die reizende W^irkung 
der Urate bezogenen Erscheinungen lediglich in der Umgebung 
derselben, aber nicht an dem doch eventuell am meisten ge- 
schädigten Orte der Ablagerung manifest werden lassen. 

Nachdem bereits Braun erklärt hatte, dass die überschüssige 
Harnsäure für den Organismus im Allgemeinen keine sehr feind- 
liche Wirkung habe, wobei er sich auf Fütterungsversuchc von 
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Keubauer bezieht, bei denen sich Kaniijchen, die täglich bis 
zu 12 Grm. davon erhielten, anscheinend ganz wohl befanden ^ 
hat auch Cantani, im Gegensatz xa den vorher erwähnton 
Forschern, seine Bedenkon gegen die giftige Wirkung der Harn- 
säure erhoben. Er sagt: „der Ueberschusa der Harnsäure im Blut 
(wirkliches harnBauree Natron) bezeichnet für uns nicht dieMateria 
peccans des Gichtischen oder den die Gelenke irritirenden Reiz. 
Er gibt auch nielit die Ursache der Lokalerachoinungen und den 
Grund der lokalen Ablagerung des harnsauren Natron flb". Be- 
weise für seine Ansichten hat nun keiner der Beobachter, weder 
Cantani für seine ablehnende Haltung, noch die anderen für ihre, 
die reizende "Wirkung der Harnsäure betonende Meinung beige- 
bracht. Die giftige Wirkung der Harnsäure wurde immer frag- 
würdiger, als sich auch andere Stimmen in der Literatur fanden, 
welche derCantnni'eehen Auffassung mehr oder woniger günstig 
waren, Bartels nahm geradezu an, dass eine vermehrte Hani- 
säureausscheidung an und für sich ohne schädliche Folgen für 
den betreffenden Organismus sei. Er behauptete nur, dass die 
Ausscheidung der Harnsäure aus ihren Öalzverbindungen schon 
innerhalb der Hamwege, durch Concremcntbildung, wesentliche 
Nachtheile herbeüiihren könne. Heidenhain injicirte bei 
Kaninchen hinreichend coneentrirte Lösungen von harnsaurem 
Natron in die Jugularvene und fand, dass dieselben meist in 
Gestalt feinkörniger, bald blasser, bald dunkel gefärbter Massen 
in reichlichster Menge in allen Abtheilungen der Hamkanälchen 
abgelagert waren. An den Zellen derselben, welche das Salz 
doch zweifellos ausgeschieden hatten ^ denn die Malpighi'schen 
Kapseln waren vollkommen frei von Uraten — hat Heidenhain 
weder eine Veränderung notirt, noch ist an den naturgetreuen, 
von den Veränderungen gegebenen Abbildungen etwas von einer 
Anomalie der Zellen zu bemerken. Ich habe nun bei-eita vor 
einigen Jahren Herrn Dr. Üamsch, ersten Assistenten an meiner 
Klinik, veranlasst, mit Uücksicht auf die Einflüsse der Harnsäure 
auf das secernirende Nierenparenchym die Heidenhain'schen Ver- 
suche zu wiederholen. Die Resultate derselben sind nicht publi- 
zirt worden; Herr Damsch hat dieselben in Nachfolgendem auf 
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mein Ersuchen kurz zusammengestellt: Injicirt man Kaninehen 
schwach alkalische Lösungen von harnsaurem Natron in die Vena 
jugularis, so findet man dasselbe 15 — 20 Minuten nach der In- 
jection zum Theil in den Nieren vor, und zwar makroskopisch 
sichtbar bei auffallendem Lichte als feinste weisse Streifen, 
parallel dem Verlauf der Hamkanälchen, besonders in der Mark- 
substanz, zum Theil auch in der Rindensubstanz, theils im Bereich 
der Tub. recti, theils der Tub. contorti. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ergibt sich, dass die 
weissen Streifen zum grösstenTheil aus amorphen, krümeligen, 
bei durchfallendem Licht schwarz erscheinenden Massen bestehen, 
welche innerhalb der Kanäle liegen. Ein Theil dieser Streifen 
aber setzt sich aus in Reihen angeordneten sphärischen, das 
Lumen der Harnkanälo mehr oder weniger vollständig aus- 
füllenden Gebilden mit einem centralen Kern, schwach angedeuteter 
radiärer Streifung und starkem Lichtbrechungsvermögen zusanmien. 
Die Glomeruli sind stets frei von diesen Ausscheidungen. Die 
Epithelien der Hamkanälchen erscheinen an der Stelle, wo diese 
cylindrischen Gebilde liegen, abgeplattet, das Lumen der 
Kanälchen selbst oberhalb der obturirenden Massen bisweilen 
dilatirt. Bei Zusatz schwach alkalischer Lösungen lösen sich 
diese Concremente auf und nach dem Zusatz von Säuren er- 
scheinen typische Formen von Harnsäurekrystallen in Gestalt 
rhombischer Tafeln. Beobachtet man die Wirkung der zuge- 
setzten Kalilauge unter dem Mikroskop, so überzeugt man sich, 
dass an der Stelle der Sphärokrystalle zellige Elemente 
restiren, mit deutlicher Membran, mit Kern undKern- 
körperchen. An Stelle der aus amorphen Massen zu- 
sammengesetzten cylindrischen Gebilde findet man nach 
Lösung der Urate eine fein granulirte Substanz, in welche 
dichtgedrängte, regelmässig runde Kerne eingelagert sind, nur 
vereinzelt findet man erhaltene Zellen. 

Löst man die Niederschläge durch längeres Digeriren in 
Wasser bei 30 — 35 ® C, färbt dann mit Bismarckbraun, so treten 
die cylindrischen Gebilde durch die intensive Färbung ihrer Kerne 
besonders deutlich hervor. Diese Kerne sind kleiner als die 




Kerne der Niere Depithelien, gleichen in Grosse und Erscheinung 
den Kernen der weissen Blutkörperchen. An einzelnen Stellen 
sieht man auch zwischen den Epitholien der Ilamkanälchen 
ganz analoge stark gefärbte Kerne (weisse Blutkörperchen?). — 

Diese Versuche lehren nun, dass, abgesehen von der Aus- 
scheidung der harnsauren Verbindungen, welche den Kaninchen 
durch Injection in die Venen einverleibt wurden, durch die Epi- 
thelien der Nieren, wie dies Heidenhain gelehrt hat, gewisse 
Veränderungen in den Nieren eintreten, welche als 
Coeffekte dieser Injection angesehen werden müssen. Die in die 
Hamkanäichen ausgeschiedenen, hanisauren Verbindungen, welche 
zum Thoil den Hamkügelehen der Vögel durchaus gleichen, wie 
sie Meissner bereits genau beschrieben hat, inkrustiren näm- 
lich ein Mal gut charakterisirte Zellen, das andere Mal auch als an- 
scheinend amorphe Massen eine fein granulirte, mit Körnen durch- 
setzt« proto plasmatische Substanz. Jedenfalls ergibt sich so viel 
daraus, dass diese Versuche in den Kaninchennieren Paren- 
chym Veränderungen erzeugen, welche mit der Ein- 
verleibung der alkalischon Harnsäurelösung in 
causalem Zusammenhang stehen. Dieselben sind reparabel, 
denn an Thieren, welche 14 Tage lang nach diesem Eingriff 
getödtet wurden, liessen sich Residuen desselben in dem Nicren- 
gewebe nicht erkennen. 

Was nun meine eigenen Versuche über die Wirkung der 
Harnsäure auf die thierischcn Organe und Oewebe anlangt, 
welche ich nunmehr in Kürze skizziron will, so waren zuvörderst 
die Erfahrungen, welche mir die im vorigen Capitel erörterton 
experimentellen Untersuchungen ergeben hatten, äusserst günstig 
für dio Auffassung: 1) dass die Harnsäure eine die Gewebe 
der Versuchsthiero in ihrer Ernährung aufs Schwerste 
benaehtheiligendc Substanz sei, und 2) dass nicht alle 
Organe gleich leicht auf die Harnsäure rcngiren, 
d. h. durch dieselbe geschädigt werden. Die Beweise 
für diese Behauptungen lassen sich unschwer erbringen. Trotz- 
dem nämlich in den Nieren der Hähne, deren Ureteren unter- 
bunden waren, Harnsäure immer, und man kann sagen in 
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maescnhafter Weise, angesammelt war, konnten in ihnen nekro- 
tisclie Heordc mit nadelfBrraigen TJratablagerungen, während die- 
selben in der Leber und noch ausgedehnter im Herzen sich in der 
exquisitesten Weise nachweisen licssen, nicht demonstirt werden. 
Ich weiss dafür in der That keine plausiblere und einwurfsfreiere 
Erklänmg zu geben, als dass die Niere des Hahnes sich resistenter 
gegen harnsaure Salze verhält, als, die vorgenannten Organe. 

Die Versuche mit Chromsalzen ergaben, dass auch die Niere 
iliro Resistenzfähigkeit verliert, sobald durch die subcutane Ein- 
verleibung dieses Giftes die Ernährung derselben schwer gcachädi^ 
wird. — Nun könnte man aber doch noch gegen alle diese Ex- 
perimente und ihre Deutung den Einwand erheben, das«, wenn 
auch er wiese ncrmaassen die Harnsäure bei Vögeln den vor- 
nehmsten stickstoffhaltigen Auswürfling bildete, so doch andere 
Bestand theile in dem Harn vorkommen, welche die Ernäbning 
der Gewebe schädigen könnten. Ausserdem könnte man sagen, 
dass in dem, sei es durch Unterbindung der Ureteren, sei ea 
durcli die subcutanen Einspritzungen von Cbromsalzen geschädigten 
Orgiinismus der Vögel noch andere pathologische Prozesse wirk- 
sam sein können, welche zu Entzündungs- und nekrotisirenden 
Prozessen Veranlassung geben. 

Die Sache brauchte also eine Controle. Man musste zusehen, 
ob der chemisch reinen Harnsäure und ihrer hier in 
Frage kommenden Verbindung mit Natron, denn überhaupt 
den tbierischon Geweben gegenüber toxische Eigenschaften 
zukommen. 

Dazu wurden folgende Versuche angestellt. Die Harnsäure 
wurde theils in Wasser als Schüttelniixtur aufgeschwemmt, theils 
in r> ",'o iger Natriumphoaphatlösung bis zur Sättigung derselben in 
der Wärme gelöst und nach dem Erkalten filtrirt. Diese letzteren 
Lösungen reagirten neutral oder ganz schwach sauer. 
Die Reaktion beeintlusste die Resultate nicht. Alle Versuche 
wurden mit sterilisirten Lösungen unter an ti septischen Cautelen 
ausgeführt. Es wurden nun bei Kaninchen Einspritzungen 
mit solchen Flüssigkeiten, vornehmlich mit der zuletzt erwähnten 
harnsauren Natriumphosphatlösung, in den Peritonealaack, 
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in die vordere Augenkammer, femer parenehymBtöne 
Injektionen in die Niere, in den Ohrknorpel, sowie end- 
lich in die Hornhaut gemacht. Ausserdem wurde auch ver- 
mittels Einstäubung Harnsäure m den einen Conjunctivalgack ein- 
gebracht. Was nun den letzterwähnten Eingriff anlangt, so macht 
er ebenso wenig wie die Einstäubung von Magnesia usta, welche 
als Controlverauch am anderen Auge ausgeführt wurde, bemerk- 
bare Reizerscheinungen. Ebenso wenig liesa sich am Peritoneal- 
aack eines Kaninchens, welchem Harnsäure in die Bauchhöhle 
eingeapritct worden war, als dasselbe nach 3 Monaten getödtet 
wurde, etwas krankhaftes nachweisen. Harnsäure in Schüttolmixtur 
in die vordere Augenkammer von Kaninchen eingespritzt, ver- 
schwand langsam, binnen etwa 2 Wochen, ohne aber irgend welche 
augenfällige entzündliche Erscheinungen zu veranlassen. Indessen 
war entsprechend der Stelle, v^o die Harnsäure gelegen hatte, 
eine Trübung im unteren Thoil der Hornliaut zurückgeblieben. 
Parenchymatöse Injektionen in den Ohrknorpel veranlassten 
circumscripte hyperämiache Stellen, welche einige Tage lang an- 
hielten, nachher aber spurlos verschwanden. Parenchymatöse In- 
jektionen in das Nierenparenchym, welche in der Weise ausgeführt 
wurden, dass die harnsäureh altige Flüssigkeit theils percutan, theils 
nach Frcilegung der linken Niere mittels einer feinen Kanüle in 
das Nierongewebe mit der Pravaz'schen Spritze eingespritzt wurde, 
ergaben, als das Thicr 45 Tage nach dem Experiment getödtet 
wurde, bei Untersucliung der Niere kleinzellige Infiltrationen, welche 
weit über die Grenzen dos Stichkanals sich erstreckten. Diese 
Versuche wurden nur in beschränkter Anzahl angestellt, weil die 
parenchymatöse Injektion in das Hornhautparenchym 
ein Versuchstcrraiii darbot, an welchem unzweideutig und leicht 
die toxische Wirkung der Harnaäure festgestellt werden konnte. 
Wenn man nämlich Kaninchen die oben bereits erwähnte ham- 
saure Natriuniphosphatlösung mit einer Haarkanüle in die Cornea 
injicirt, so entsteht zunächst eine grauweisse Trübung, welche 
nach einigen Stunden sich soweit aufhellt, dass sie nur bei 
genauer fokaler Beleuchtung als schwache Trübung erkenntlich 
ist Diesen initialen Effekt erzielt man auch durch Injektionen 
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mit sterilisirten Lösungen von 5®/oigen Natriumphosphatlösungen. 
Indessen ist die hierbei entstehende Trübung nach 1 — 2 Stunden 
verschwunden, und auch nachträglich stellt sich keine derjenigen 
Veränderungen ein, welche man constant an der mit hamsaurer 
Natriumphosphatlösung injicirten Hornhaut sich entwickeln sieht. 
Zunächst versehwindet bei der letzteren die entstandene initiale Trü- 
bung nicht ganz. Indessen sind eine Stunde nach Ausführung der 
geschilderten Injektionen in dem Gewebe der Hornhaut noch keine 
histologischen Veränderungen zu erkennen. Beobachtet man die 
Entwickelung des Prozesses nach der Einspritzung der Uratlösung 
in der Hornhaut weiter, so nimmt die nach dem Zurücktreten 
der initialen grauweissen Opacität zurückbleibende schwache 
Trübung im Laufe des nächsten Tages an Intensität zu. Es 
entstehen in der Ausdehnung der anfänglich vorhandenen Opacität, 
d. h. im Verbreitungsbezirke der Injektionsflüssigkeit, milchweisse 
Trübungen. Eine demnächst in der Umgebung derselben auf- 
tretende hauchartige Trübung des Homhautgewebes verschwindet 
etwa nach Verlauf einer Woche wieder, während die milchweissen 
Trübungen bestehen bleiben. Untersucht man nun die erwähnten 
milchweissen Trübungen in der Hornhaut mikroskopisch, so ergibt 
sich, dass es sich um Hornhautinfiltrate handelt. Eine 
solche, zwei Tage nach der Injektion von hamsaurem Natrium- 
phosphat, vorgenommene Prüfung des Sachverhalts, zeigte an feinen 
Durchschnitten der Hornhaut,, von denen einer auf Fig. 25 bei 
schwacher Vergrösserung abgebildet ist, heerdwcise angehäufte 
Rundzellen in der Hornhautsubstanz. Auch in der weiteren Um- 
gebung dieser Heerde fanden sich, und zwar in reichlicher Menge, 
zerstreute Rundzellen im Gewebe der Hornhaut. Krystallisirte 
Uratablagerungen wurden in diesen Heerden ebensowenig wie 
Nekroseheerde beobachtet. Verfolgte man nun das Homhaut- 
infiltrat in seinem weiteren Verlauf, so sah man an der Stelle, 
wo dasselbe sich ctablirt hatte, innerhalb der nächsten Wochen 
eine Veränderung eintreten, welche sich als „Leukom** im 
ophthalmologischen Sinne charakterisirte und welches bei der 
mikroskopischen Untersuchimg sich demgemäss als aus Narben- 
gewebe bestehend zeigte. 
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Wenn nun eine Scbüttelmixtur aus Harnsäure in das Cornea- 
gewebe injicirt wiirde, so ergab sich meist ein dem beschriebenen 
ganz gleicher Effekt. Nur in einem Falle entstand über dem 
Infiltrat nach etwa 1 Woche ein tiefer kraterförmiger Substanz- 
verlust von rein weissem Ansehen, welcher sich später wieder mit 
Epithel überdeckte, während eine Vertiefung an der betreflFcnden 
Stelle zurückbUeb. Dass in diesem Falle nicht der mechanische 
Eifekt der in Wasser suspendirten Harnsäurekomchen den Prozoss 
verschuldet hatte, ergaben Controlversuche mit Magnesia usta. 
Bereits nach wenigen Stunden zeigte sich eine erhebliche Auf- 
hellung im Bereich der Stelle, wo die Magnesia abgelagert war 
und nach kaum 24 Stunden war überhaupt weder eine Spur 
derselben zu entdecken, noch waren irgend welche entzündliche 
Veränderungen daselbst zu constatiren. 

Diese Versuche beweisen, dass die chemisch reine Harn- 
säure und ihre Lösung in Natriumphosphat auf gewisse 
Gewebe einen ihre Ernährung in hohem Grade schädi- 
genden Einfluss hat, wie man das am Leichtesten und Be- 
quemsten an der Cornea verfolgen kann. Lässt schon der Ver- 
lauf des keratitischen Prozesses keinen Zweifel daran übrig, dass 
es sich dabei nicht etwa um den Einfluss septischer Schädlich- 
keiten handeln konnte, so beweisen dies auf das Unzweideutigste 
die gleichzeitig auf dem andern Auge mit derselben Spritze aus- 
geführten Controlinjektionen mit Natriumphosphatlösung oder 
Schüttelmixtur mit Magnesia usta. Füge ich nun noch hinzu, dass 
auch parenchymatöse Injektionen mit einer 2 ®/oigen Ilarnstoflflösung 
in die Cornea von Kaninchen absolut reizlos verliefen, so wird sich 
der Schluss, dass die Harnsäure eine besondere Reiz- 
wirkung auf das Ilornhautgewebe der Kaninchen 
hat, nicht anzweifeln lassen. 

Ich habe nun noch mit einer Reihe anderer Stoffwechsel- 
produkte, dem Xanthin, Guanin, Kroatin, Kreatinin und 
der Hippurs äure ganz gleiche Versuche an der Kaninchen- 
cornea angestellt. Die erstcren beiden stehen bekanntlich in ihrer 
chemischen Constitution der Harnsäure sehr nahe. Die Versuche 
fielen aber sämmtlich negativ aus. Nur die Hippursäure 

6* 
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bewirkt eine mehrere Tage lang anhaltende Trübung der Horn- 
haut in der Umgebung der Einstichsstellen. Dieselbe blieb aber 
auch aus, nachdem man die saure, 2®/oige Hippursäurelösung, 
welche erwärmt eingespritzt worden war, vorher durch Natron 
neutralisirt hatte. Alle diese Lösungen bewirkten nach 
ihrer Injektion in das Cornealgewebe keine andere 
Veränderung, wie sie nach Injektion einer 5%igen 
Natriumphosphatlösung, deren Effekt oben geschildert wor- 
den ist, eintritt. Die Lösung des Kreatin reagirte neutral, während 
Kreatinin, Xanthin und Guanin in alkalischer Lösung ver- 
wandt wurden. Hypoxanthin stand mir leider bei meinen Ver- 
suchen nicht zu Gebote. 



Fünftes Capitel. 

Die menschliche Gicht vom klinischen 

Standpunkte. 

Verschiedene Eintheilungen des gichtischen Symptomencomplexes. Eigene 
Eintheilung desselben in die primäre Gelenk- und die primäre 
Nierengicht. Lokale und allgemeine Harnsäurestauung. 

1. Die primäre Gelcnkgicht, die bei weitem am häufigsten vor- 
kommende Form der Gicht. Bei derselben können, wenngleich sie hohe 
Grade erreicht, die Nieren doch bis an das Ende des Lebens gesund 
bleiben. Jedenfalls erkranken die Nieren weit später als die Gelenke. 
Versuch, die Genese der primären Gelenkgicht durch Harnsäurebildung 
in den Muskeln und im Knochenmark zu erklären. Der typische 
Anfall von primärer Gclenkgicht, eine aseptische Entzündung. 
Lokalisation desselben; was seiner Entwicklung Vorschub leistet, 
warum die Urate nur in den abgestorbenen Gewebspartien aus- 
krystallisiren. Gichtische Entzündungen und Organveränderungen im 
Gefolge der primären Gelenkgicht. Bedeutung der secundären 
Nierenerkrankung für das Zustandekommen einer goneralisirten 
Hamsäurestauung. Septische Prozesse bei der Gicht. Beziehungen der 
Steinkrankheit und der rheumatischen, sowie anderer Gelenkent- 
zündungen zur Gicht. Aetiologie der primären Golonk- 
gicht. Die dabei angenommene perverse Bildung von Harnsäure in 
den Muskeln und im Knochenmark ist eine wohl in der Mehrzahl der 
Fälle angeborene und lebenslänglich andauernde Stoffwechselanomalie. 
Prädisponirende Momente. Vererbung der gichtischen Disposition. 
Beziehungen der Gicht zum Diabetes mellitus. Verlauf, Prognose, 
Diagnose und Behandlung der primären Gelenkgicht. 

2. Die primäre Nierengicht, d. h. diejenigen Fälle von Gicht, bei 
denen primär die Nieren erkranken und bei denen die andern Organe 
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erst secundär und gewöhnlich in geringerer Ausdehnung eventuell 
auch gar nicht erkranken. Die Arthritis uratica als Folgezustand der 
Nephritis. Beziehungen der Bleikrankheit zu der primären Nieren- 
gicht. Die primäre Nierengicht ist weit seltener und gefährlicher als 
die primäre Gelenkgicht. Diagnose und Behandlung der primären 
Nierengicht. 

Indem ich nunmehr auf Grund der in den vorhergehenden 
Capiteln mitgetheilten Erörterungen in die Besprechung der die 
Gicht betreffenden klinischen Fragen eintrete, werden wir Ge- 
legenheit finden, zu prüfen, in wie weit die vorgetragenen An- 
schauungen die zahlreichen dunklen Punkte in der Lehre von der 
menschlichen Gicht zu klären vermögen. Ich hoffe, dass diese 
Untersuchungen dazu beitragen werden, manches Räthselhafte in 
dem verwickelten Symptomencomplexe der Gicht aufzuhellen. 

Man hat, seitdem besonders Musgrave auf die Mannigfaltig- 
keit und den proteusartigen Wechsel in dem gichtischen Krankheits- 
bilde aufmerksam gemacht und zahlreiche verschiedene Arten 
der anomalen Gicht aufgestellt hatte, vielfache Klassifikationen 
der gichtischen Symptome versucht. Es hätte keinen Werth, 
dieselben sämmtlich hier zu erörtern. 

Garrod erwähnt die neueren Eintheilungen von Cullen, 
Mason-Good und Hamilton. Garrod selbst aber schuf, mit 
denselben nicht zufrieden, eine neue Klassifikation der gichtischen 
Symptome, welcher die Mehrzahl der Schriftsteller gegenwärtig folgt 

Er ordnete dieselben unter zwei Hauptformen: 

1) Die reguläre Gicht und 2) die irreguläre Gicht 

Die reguläre Gicht, welche acut uud chronisch auf- 
treten kann, besteht hauptsächlich in einer specifischen Ent- 
zündung der Gewebe in oder um ein oder um mehrere Gelenke. 

Als irregulär bezeichnet Garrod die Formen der Gicht, bei 
denen schwere Funktionsstörungen resp. Entzündungen der Gewebe, 
welche nicht mit den Gelenken in Verbindung stehen, beobachtet 
werden. Sie sollte also die von den verschiedenen Autoren als 
atonische, anomal lokalisirte, zurückgetretene, schlei- 
chende Gicht, oder als Gicht ausser den Gelenken etc. be- 
zeichneten Gicbtformen umfassen. Indem ich auf Grund meiner 
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Beobachtungen den von Oarrod vertretenen Satz nicht aner- 
kenne, dass die gichtische Entzündung immer von 
einer Ablagerung von Sodaurat in den entzündeten 
Theiien begleitet ist, fallt für mich der Begriff der irre- 
gulären Qicht im Qarrod'scben Sinne. Die Äbiagorung von 
kryetallisirten llratablageruufjen tritt nur ein, nachdem die Harn- 
säure die Gewebe ertödtet hat; schädigt sie dieselben in geringerem 
Qrade, bewirkt sie z. B. lediglich Entzündungen derselben, so 
kryatallisiren dieHarusäure-Verbindungen aus später zu erortcmden 
Gründen nicht in den Gewebi-n und Orgianen aus. Denooch sind 
auch diese Frozesao gichtische, d. h. durch llarnBiiure beding^ 
Beides sind vollkommen reguläre Vorgänge im Verlauf der 
Gicht. Sie finden ihre Erklärung in der oben ausgeführten 
Wirkunga weise des gichtiBchen Giftes: der Harnsäure. 

Die Garrod'sche Einthcilmig in reguläre und irreguläre 
Oicht wirkt für das Veratändniss der Sache weit mehr verwirrend 
als klärend, und für die Praxis hat dieselbe auch keine Bedeutung, 
nachdem man sich klar gemaclit hat, dass die verschiedenen Organe 
in verschiedener Ausdehnung und Intenuität durch die Hurnsäuro 
geschädigt werden können. Dagegen glaube icli, dass man die 
klinische Geschichte der Gicht, ihre ätiologischen und pathoge- 
netischen Verhältnisse, den ao verachicdenon Verlauf, was die 
Gruppirung, die Reihenfolge der Symptome und die Ausgänge 
der Krankheit anlangt, am leichtesten verstehen wird, wenn mau 
beider Gicht zwei Haupttypen annimmt, nämlich: 1) die 
primäre Gelenkgicht und 2) die primäre Nierengicht; 
Beiden ist gemeinsam, dass sie sich mit gicbtischeu Erkran- 
kungen verschiedener anderer Organe compliciren kömien. Die 
erste ist die weitaus häufigste Form. Sie sucht vorzugsweise, aber 
nicht ausschliesslich, die wohlhabenden Klassen der Bevölkerung 
heim. Die zweite Form, die primäre Nierengicbt, ist bedeutend 
seltener. Sie bedroht das Leben ungleich frühzeitiger als die erstere, 
durch die bei ihr von vomhcroin vorkommenden Stilrungon der 
Nierenfuuktion und die davon abhängigen unabweislichen Folge- 
zustände. Hierher gehört die zu schweren Nierenkrankhoiten, 
besonders zu Entzündungen der Nieren als erstes gicbtiechea 
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Symptom hinzutretende Nephritis uratica. Die erstere 
Kategorie von Kranken, welche also an primärer Gelenk- 
gicht leiden, können sterben, ohne dass die Nieren er- 
krankt gefunden werden, die zweite Kategorie erliegt dem 
gichtischen Prozess oft, ohne dass derselbe die Knorpel 
oder ein anderes Organ, als die Nieren, ergriffen hat. 

Diese Eintheilung der gichtischen Affektionen mit allen 
Consequenzen ist noch niemals scharf durchgeführt worden, obwohl 
dieselbe nach dem, was W. H. Dickinson auf Grund seiner 
Beobachtungen in kurzen, scharfen Zügen skizzirt, klar zu Tage 
liegt. Dickinson sagt in dieser Beziehung Folgendes: 

„Die gichtische Affektion der Nieren kann ohne andere 
Zeichen von Gicht verlaufen. 

Die gichtische Affektion der Gelenke und die der Nieren 
vergesellschaften sich als von gemeinsamer Ursache entspringend. 

Wenn die Erkrankung die Gelenke affizirt, haben wir die 
gewöhnlichen Symptome der Gicht, wenn die Nieren, die charak- 
teristische Granularentartung. 

Es scheint, dass in den Fällen, wo die gichtische Erkrankung 
von alkoholischen Getränken herrührt, sie vorzugsweise die Ge- 
lenke betrifft, in denjenigen aber, wo sie auf eine Bleiintoxication 
zurückzuführen ist, besonders die Nieren betrifft. 

Der reiche Mann erfreut sich eines langen Lebens bei der 
Gicht in seinen Extremitäten, der Handwerker erliegt, bevor 
seine Gelenke affizirt sind, an der gleichartigen Erkrankung der 
Nieren." 

Bevor ich nun zu einer etwas genaueren Besprechung dieser 
beiden Formen der Gicht übergehe, will ich einige auf sie beide 
bezügliche ätiologische Bemerkungen vorausschicken. Bei beiden 
Formen der Gicht, gleichviel ob die Gicht sich primär in den 
Gelenken oder in den Nieren entwickelt, ist das den Erkrankungs- 
])rozess Veranlassende, die wesentliche in Wirksamkeit tretende 
Noxe, die Harnsäure. 

Wenn nun aber die Harnsäure die Gewebe in ihrer Emähnmg 
schädigen soll, muss in ihnen eine Anhäufung derselben vor- 
handen sein, wofern man nicht annehmen will, dass die Organe 
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desselben Individuums sich zu verschiedenen Zeiten verseliieden 
widerstandsfähig gegen die gleichen Mengen von TJraten verhalten. 
Als stillschweigende Voraussetzung gilt, dass ein gewisses kleines 
Quantum h am saurer Verbindungen in unseren Geweben und 
Organen tirculiren kann, ohne dass die letzteren geschädigt 
werden, denn die Harnsäure ist ja ein Produkt des normalen 
menschlichen Stoffwechsels, welches, in adäquater Menge fabrizirt 
und durch die Nieren ausgeschieden, so weit wir wissen, niemals, 
weder an dem Orte seiner Entstehung, noch in seinen Sokretions» 
Organen, den Nieren, Symptome macht, welche für den Pathologen 
von praktischem Interesse sind. 

Bartels hat sogar sich bemüht, nachzuweisen, dass eine 
vermehrte llamsüureauwBcheidung, deren Grösse ja bekanntlich 
im physiologischen Zustande schon in gewissen, allerdings nicht 
sehr erbeblichen. Breiten schwankt, an und für sich ohne schäd- 
liche Folgen für den betreffenden Organismus ist. Ob dies auf 
die Dauer ohne joden Nachtheil ertragen wird, will ich jetzt 
nicht discutiren. Gicht entsteht jedenfalls in Folge von vermehrter 
Harnsäure au sscbeidung nicht. Darüber scheinen alle Beobachter 
einig zu sein, dass nur die in Folge der ungenügenden Aus- 
scheidung der Harnsäure sich entwickelnde, ver- 
mehrte Ansammlung und Stauung derselben in den 
Saften eine Conditio sine qua non für die Ent- 
wickelung der Gicht ist. Ob die Harnsäure dabei 
überdies noch in zu reichlicher Menge überhaupt 
gebildet wird, das ist eine Frage, über welche bis zur Stunde 
noch keine Einmüthigkeit unter den verschiedenen Forschern 
erzielt worden ist. Nun wird man ohne Weiteres, wie bei jeder 
anderen Stauung, anerkennen müssen, dass auch diese Stauung 
der hamsauren Verbindungen nicht nur eine allgemeine, 
sondern auch eine lokale sein kann. Die allgemeine Stauung 
wird dann zu Stande kommen, wenn die Ausscheiduugsorgane der 
Harnsäure aus den Säften, die Nieren, unvollkommen funktio- 
niren, während die lokalen Stauungen der Harnsäure dann sich 
entwickeln werden, wenn der l'ebergang der Harusuuro aus einer 
ihrer Bildungsstätten, deren man ja doch mehrere annehmen 
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mu88, in die Säftemasse gestört ist, oder wenn irgend welche 
Hindernisse in der Bewegung der harnsäurehaltigen Säfte vor- 
handen sind. Es liegt somit auf der Hand, dass lokale Harn- 
Säurestauungen nicht nur an verschiedenen Stellen, sondern auch 
aus verschiedenen Gründen sich entwickeln können. 

In dem ersteren Falle, d. h. bei der allgemeinen 
Harnsäurestauung, ist eine Nierenerkrankung das 
Primäre, die Stauung der Harnsäure in den Säften 
und Geweben das Sekundäre. Dieselbe manifestirt sich 
immer zuerst in den Nieren imd gar nicht selten tritt in Folge 
der schweren Erkrankimg der Nieren der Tod ein, bevor noch 
die Folgen der allgemeinen HamsäurestÄUung sich anderwärts 
offenbaren. In dem zweiten Falle, also bei lokalisirter 
Harnsäurestauung bleiben die Nieren oft lange, bisweilen dauernd 
gesund. Die Folgen der Harnsäurestauung machen sich hier zu- 
nächst nur in bestimmten Geweben, aus gewissen näher zu er- 
örternden Gründen geltend. Der typische Repräsentant dieser 
Form der Gicht, ihre häufigste Eracheinungsweise, ist die pri- 
märe Gelenkgicht, von welcher zunächst die Rede sein soll. 

1. Die primäre Gelenkgicht. 

Pathogenese, Symptome, Folgezustände und 

Complicationen. 

Man hatte bis vor kurzer Zeit, und zwar besonders auf 
Garrod's Autorität sich stützend, allgemein angenommen, dass 
die Nieren auch bei den leichteren Formen und in 
den frühen Stadien der Gicht ernstlich betheiligt 
seien. Garrod glaubte sogar, dass der Gichtanfall durch einen 
plötzlichen Nachlass der Harnsäure ausscheidenden Kraft der 
Niere bedingt sein könne. Ein solcher sollte sich in Folge der 
mannigfachsten allgemeinen Stönmgen entwickeln können, so 
in Folge von traumatischen Einflüssen, ja sogar von Gemüths- 
bewegungen. Garrod's Angaben, welche die Verminderung der 
Harnsäure ausscheidenden Kraft der Nieren beweisen sollen, sind 
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nicht im Stande, diea zu thim. Er fand, dnss während eines Oicht- 
anfallcs die tägliche Ausscheidung von Harnsäure nicht noth- 
wendig vermehrt, wohl ahcr oft merklich vermindert ist, 
dase aber die an den verachiedenon Tagen ausgeschiedene Quantität 
von Harnsäure sehr wechselt. Das Maxtnmm, was er fand, betrug 
0,48 Orm., das Mittel aller seiner Untereuehiuif-en war 0,21 Grni. 
Harnsäure pro die. Leider beziehen sich alle diese l^ntersuchiingen 
nur auf Hospital kranke. Ich kenne überhaupt keine Beobachtungen, 
wo der Harn von Mitgliedern der höheren fiesellBchaft bei akuten * 
Oichtuntallen untersucht worden wäre. Auch Bartels' Angaben 
beziehen sich auf einen Siechen mit Gicht, bei dem allerdings 
während des Anfalles die Harnsäureausscheidung bis auf Spuren 
vermindert war. Auch bei der chronischen Gicht fand Oarrod 
die Harn saurem enge sehr vermindert, zu verschiedenen Zeiten sehr 
wechselnd. Bartels fand einmal 0,225 Grm. Harnsäure pro die 
bei seinem Kranken im clironischen Stadium der Oicht, Bei 
Würdigung dieser Thatsachcn ist zunächst 1) daran zu erinnern, 
dass Neubauer anführt, dass auch im normalen Zustande die 
Hamsäurenienge, — welche weniger, wie die Hamstoffmengo, von 
den genossenen Nahrungsmitteln, als gerade von besonderen inneren 
Zuständen des Organismus abhängt, — sehr wechselt und zwischen 
0,2 Grm. und 1,0 Grm. innerhalb 24 Stunden schwanken kann, sowie 
femer 2) dass ja auch die lokale Harnsäurestauung cvent 
ebenso gut die verminderte Ausscheidung der Harnsäure durch 
die Nieren erklären kann. 

Senator hat sich schon roaervirter mit Bezug auf die Be- 
theiligung der Nieren bei der Gicht ausgesprochen. Er gibt zwar 
zu, dass die Nieren wohl im Verlauf der Gicht und namentlich 
in der atypischen, chronischen Form gewöhnlich erkrankt sind, 
dagegen betont er, dass dies im Anfang und wenn die ersten 
typischen Anfalle sich einstellen, nur ausnahmsweise der Fall sei. 
Ich meine, dass bei der primären Gelenkgiclit die Nieren sich 
constant erst nach kürzerer oder längerer Zeit an der Er- 
krankung betheiligen, und dass es Fälle von primärer Oelenk- 
gicht gibt, bei denen die Nieron überhaupt nie bis 
eum Todo der Patienten erkranken, während die Gelenke 
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und auch andere Organe von dem gichtischen Prozess betroffen 
gefunden werden. Auf der anderen Seite werden wir bei der 
primären Nierengicht sehen, dass trotz vollkommenen 
Intactseins sämmtlicher Gelenke sich hochgradige gich* 
tische Veränderungen lediglich in den Nieren finden können. Von 
solchen Beobachtungen von schwerer Qelenkgicht, bei denen die 
Nieren durchaus frei von anatomischen Veränderungen gefunden 
wurden, will ich nur zwei hier kurz mittheilen: 

Die erste betrifft die von Cruveilhier mitgetheilte, viel citirte 
Beobachtung von Fauconneau-Dufresne. Es handelte sich 
um einen 50jährigen Kapitän a. D., welcher seit 10 Jafiren an 
Qichtanföllen litt, die an Heftigkeit immer mehr zunahmen. 
Während eines solchen überaus heftigen Anfalles kam der Kranke 
Anfangs Juni 1824 in die Pariser Charit6. Er hatte Durchfall, 
Durst, Fieber und war sehr abgemagert. Bei geeigneter Behandlung 
schwanden die Schmerzen und das Fieber; die Durchfalle be- 
standen weiter. Bald, unter hinzutretendem Fieber und Erbrechen, 
ging der Kranke zu Grunde. Die Sektion ergab, ausser hoch- 
gradigen gichtischen Veränderungen in den Gelenken, Knochen, 
Muskeln und Ohrknorpeln, eine Reihe ausgedehnter Geschwüre 
im Colon descendehs, welche nach dem After besonders zunahmen. 

Der zweite hier zu referirende Fall betrifft die Beobachtung 
von Bramson. Er betraf einen 55 Jahre alten Arbeitsmann, 
welcher seit 20 Jahren an arthritischen Beschwerden litt. Der 
Kranke litt ausserdem an Phthisis pulmon., welche Todesursache 
wurde. Auch hier zeigten sich, obgleich die gichtischen Ablage- 
rungen sehr ausgedehnte waren und sich auch auf die Sehnen, 
ja sogar die sogenannten Verknöcherungen der Aorta erstrecktet, 
die Harnorgane normal. Dieser Fall lehrt übrigens, dass auch 
diese Form der Gicht kein ausschliessliches Privilegium der 
Reichen ist. Ich will übrigens bemerken, dass die Zahl der Fälle, 
wo die Nieren auch bis zum Tode frei bleiben, keine allzu grosse 
sein dürfte. Am ehesten lässt sich darauf rechnen, wenn der 
tödtliche Ausgang bei einem mit Gelenkgicht Behafteten in Folge 
einer complicirenden Erkrankung eintritt, bevor also die Nieren 
noch durch den gichtischen Prozess in Mitleidenschaft gezogen 



Vekhalten der HabksAuhe bildenden Organe. 93 

worden sind. Wir werden darauf zuräckzukommen haben, daaa 
naph längerer oder kürzerer Dauer auch bei der mit der Er- 
krankung der Knorpel einsetzenden Gichtform gewöhnlich auch 
die Nieren affizirt werden. 

Wenn wir nun zugeben müssen, dass ea gute Beobachtungen 
gibt, aua denen hervorgeht, dass hochgradige gichtische, ins- 
bcBündere Oelenkveränderungen, existiren können, ohne dass nach 
10 ja 20 Jahren eine Erkrankung des Nierenparenchyms Bich 
entwickelt hat, und wenn wir femer aneikennen, dass für die 
Entwickelung dieser gichtiBchcn Erkrankungen eine Anliäufung 
der Hamräure eine Conditio sine (jua non ist, welche in solchen 
Falten doch unmöglich auf Störungen in der Nierenthätigkeit 
zurückgeführt werden kann, dann bleibt uns sicherlich doch, um 
die gichtischen Oelenkveränderungen zu verstehen, 
kaum etwas Anderes übrig, als auf lokale Stammgen der Harn- 
säure zurückzugreifen. 

Von versehiedenen anderen Möglichkeiten abgesehen, könnten 
als die Ausgangspunkte solcher lokalen Stauungen zunäclist wohl 
die Organe, in welche man hnuptaächlich die Bildung der Harn- 
säure verlegt, angeklagt werden, so die Leber, die Milz und selbst 
die Nervensubstanz, und vielleicht noch eine ganze Reihe anderer 
Organe. Die pathologisch-anatomische Untersuchung hat aber 
gerade betreffs der gich tischen Erkrankungen der Leber, der 
Milz und des Nervensystems eine relativ sehr geringe Ausbeute 
geliefert. Wir werden später noch erfahren, dass in den seitonen 
Fällen, wo sich beim gichtisclien Prozess das eine oder andere der 
erwähnten Organe überhaupt in materiell nachweisbarer Weise 
verändert, dies doch erst in den vorgeschritteneren Stadien der 
Erkrankung geschieht. 

Obgleich ea eigentlich wenig Organe gibt, welche man mit 
der Entstehung der Gicht nicht in Zusammenhang gebracht hat, 
so interessirt uns in dieser Beziehung doch ganz besonders die 
Leber, welcher in neuester Zeit dabei von Charcot ein her- 
vorragender Anthoil zugeschrieben worden ist. Dieser namhafte 
Forscher hat sich bemüht, die Gicht mit funktionellen 
Störungen dieser Drüse in Zusammenhang zu bringen. 
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Er stellt sich vor, dass in Folge einer Funktionsstörung der 
Leber die Harnsäure in dieser Drüse im Uebermaass gebildet 
werde und sich im Blut anhäufe. Wenn nun das Blut von der 
Leber aus mit Harnsäure gesättigt sei, solle diese im gegebenen 
Momente zur Entwickelung des Gichtanfalls beitragen. Indessen, 
wenn wir auch nach den klinischen Symptomen einen gewissen 
Grund haben, anzunehmen, dass Leberstörungen mit Störungen in 
der Harnsäurebildung in engeren Beziehungen stehen, so ist doch 
damit natürlich durchaus nicht gesagt, dass die vermehrte Bildung 
der Harnsäure, und zwar Seitens der Leber, ein bewiesenes, ge- 
schweige denn das allein mögliche Bindeglied zwischen der Gicht 
und den bei derselben vorkommenden krankhaften Symptomen ist 

Indem ich darauf verzichte, hier in eine detaillirte Besprechung 
der verschiedenen Hypothesen einzugehen, welche über das Wesen 
und die Ursachen der Gicht im Allgemeinen aufgestellt worden 
sind, will ich nur wenige Worte mit Rücksicht auf diejenigen 
Organe sagen, denen — wie der Leber — ein grösserer oder 
geringerer Antheil bei der Harnsäurebildung zugeschrieben zu 
werden pflegt. 

Es ist mir von vornherein sehr fraglich und ist jedenfalls 
auch gar nicht nothwendig, dass bei der Gicht alle Organe, 
welche der Harnsäurebildung dienen, eine aktive Rolle spielen. 
Meines Erachtcns kann die in den gewöhnlichen hamsäurebildenden 
Organen in normaler, ja vermehrter, Menge gebildete Harnsäure 
vollständig mit dem Harn ausgeschieden werden, und es kann 
trotzdem Gicht sich entwickeln, indem in einem Organ Harnsäure 
gebildet wird, in welchem das unter normalen Verhältnissen nicht 
der Fall ist. Doch hiervon später. Verweilen wir einen Augen- 
blick bei der Milz, welcher bei der Bildung der Harnsäure von 
hervorragenden Forschern ein gewisser Antheil zuerkannt wird. 
Niemals ist bis jetzt gefunden worden, dass sich dieses Organ in 
irgend welcher sinnenfälliger Weise bei der Gicht betheiligt 
Dass nun auch eine vermehrte Harnsäurebildung an und 
für sich ohne jeden Einfluss auf die Entstehung der Gicht ist, 
das beweist die Leukämie. Noch niemals ist eine Combination 
beider beobachtet worden, obgleich ja an der Thatsache, dass die 
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HariiBäurebildung bei der Leukämie wirklich gestei^ii gefanden 
wurde, nicht gezweifelt werden kann. Es ist ja bis jetzt nocb 
Btreitig, welchen Ursachen die vermehrte Ilarnsänrebildung bei 
der Leukämie zur Last zu legen ist. Jedenfalls aber müBBcn wir 
zu dem Gedanken kommen, daaa es krankhafte Hamsäurover- 
mebrungen gibt ohne Ketention der Ilarnsaiire, während man 
Betentionen der Harnsäure hat, so bei der Gicht, wo man sich 
sogar darüber noch streitet, ob die Harnsäure überhaupt in ver- 
mehrter Menge gebildet wird. Nimmt man nun bei der Gicht 
im Allgemeinen keine generalisirte Harnaäurestauung in Folge 
von Nierenerkrankungen an — eine solche ist ja nur für einen ge- 
wissen Bruchtheil der Fälle moghch — sondern rccurrirt man, 
wozu die Thatsachon doch zum Mindesten in den ersten Stadien 
der Gelenkgicht nöthigen, auf eine lokalieirte Harnsäurestauung; 
so muss man — es bleibt kaum eine andere plausible Annahme 
übrig — die Ursache der Gicht an dem Ort der Harnsäure- 
bildung suchen. 

Meine Vorstellung von der Ursache der weitaus häufigsten 
Form der Gicht, der primären Gelenkgicht, geht daher dahin, 
daas dieselbe in den kranken Extremitäten selbst, und 
zwar in deren Muskeln und Knochen, zu suchen sei Für 
diese Anschauung acheinen mir die klinischen und anato- 
miechen Erfahrungen und eine Reihe von chemischen Be- 
obaclituDgen zu sprechen. Die Deutung der Erscheinungen voll- 
zieht sich überdies so am Zwanglosesten. 

In klinischer Beziehung sind das Gefühl der Mattig- 
keit, das schmerzhafte Ziehen in den Gliedern, die 
auffallende Muakelschwäche während der Anfälle, 
die Wadenkrämpfe, welche denselben oft vorausgehen, be- 
kannte und klinisch, besonders auch von früheren Beobachtern, 
wohl gewürdigte Symptome. Die Muskelkrämpfe beschränken 
sich oft nicht blos auf die Waden. Ich beobachtete einen 
62jährigen Gichtiker, von dcaaon Ohrmuscheln ich die charak- 
teristischsten Uratablagerungen entnehmen konnte, bei dem vor 
den eigentlichen Anfallen vim Gelenkgieht die qualvollsten Muskel- 
kr&mpfe in der geaammten Ausdehnung der unteren Extremitäten 
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sich einstellten, wololie für ihn weit peinigender waren, als die 
Anfalle der giebtisclien Gelenkaffektion. 

Wiis nun die chemischen Thatsachon anlangt, welche zu 
Gunsten der Betheiligung der Muskeln und Knochen beim gicli- 
tischeii Prozeas angeführt werden können, bo wissen wir betreffe 
der Muskeln, dass die Zahl der bekannten und constant im Säuge- 
thiermuskel anzutreffenden stickstoffhaltigen Umsatzprodulcte sich 
auf das jeder Fleischart zukommende Kreatin und auf gewisse 
xanthinartige Körper beschrankt. Jedenfalls gehören die 
X an th inartigen Körper zu den hervorragendsten Umsatzprodukten, 
welche im Muekelsaft der Säugethiere beobachtet werden. 

Zu den xanth in artigen Körpern gehört nun bekanntlich das 
Hypo^anthin oder Sarkin, das Xanthin und die Harn- 
säure, denen sich als ein, wie es scheint, minder häufig anzu- 
treffendes Glied noch das Guanin anschliesat. Vielleicht gehören 
hierher noch einige andere bisher minder gut erkannte Körper. 
Die Ponneln des Ilj-poxanthins und des Xanthins unterscheiden 
sich von der Tomiel der Harnsäure nur dadurch, dass das 
Sarkin 0, das Xanthin Ot und die Harnaiiuro O3 enthält 
Das Guanin können wir uns aus dem Xanthin, und zwar durch 
den ÄustauHch eines O gegen NK, entatanden denken. Dass 
zwischen dieaen xanthin artigen Körpern ein genetischer Zusammen- 
hang besteht, ist kaum zu bezweifeln; ao zwar, dass durch fort- 
schreitende Oxydation Hypoxanthin in Xanthin und dieses in 
Haniaäure übergehen kann. Trotzdem ist bis jetzt im normalen 
Muskelgewebe von den xanthinartigen Körpern lediglich das 
Hypoxanthin und Xanthin von Strecker, Scherer und 
Städeler nachgewiesen. Was das Vorkommen der Harnsäure 
aber in dem normalen Muskelfleisch von Bäugethieron 
anlangt, so ist dasselbe, wie Meissner gelehrt hat, noch nicht 
bewiesen, und nach der Publikation seiner grundlegenden Arbeit 
ist keine Beobachtung erschienen, welche an der Sache etwas 
änderte. Die entgegenstehenden Angaben mehrerer Lehrbücher 
lassen sich wohl, wie wir bald sehen werden, anders erklären. — 
Nur einmal ist es Meissner gelungen, in den Muskeln von mit 
Rindfleisch gefütterten Hühnern ausserordentlich kleine 
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Mengen Ton Harnsinre nachiuwtM^n* I>j^^\|^^n wi^ü^^n \irir 
mit Besdmmtbeit dass im kranken Muskel Harnsäure v\^r^ 
kommt. In dem Mnskel von Alligatoren wunle^ wie oWn 
(pag. 53) erörtert ist, Harnsäure von Oarius und l«ielM|; 
nachgewiesen. Leider besitzen wir mn^h keine ehenusoheu Tuter* 
suchnngen' Ton Muskeln bei mensohlieher Gicht, — IVrartigt^ 
Untersuchungen sind ein grosses IX^iderat und sollen Ihm der 
nächsten sich darbietenden Gelegenheit, welche sich hier friMÜeh 
nicht sehr häufig einstellt, in Angriff genommen wenlen. Indessen 
ist dadurch schon viel gewonnen, dass wir dun^h Neu komm 
wissen, dass in dem menschlichen Muskel bei anderen 
Krankheiten Harnsäure vorkommt Neukomm fand im 
Muskelgewebe des Pectoralis und Serratus antious eines an 
Typhus verstorbenen lOjährigen Mädchens llarnsäun> und in 
auffallender Menge Kreatinin neben etwas Kroatin, Harnstoff und 
Leucin waren nicht nachweisbar; aus derii Herren «»inor an 
Syphiliskachexie gestorbenen Weibsperson konnte er KrtMitin, 
Harnstoff, Harnsäure und Xanthin in geringer Menge darstenen. 

Was nun das Verhalten des Knochens bei der (Hellt an- 
langt, so fand Bramson in Uobereinstimmung mit Mar(*linnd 
in dem anscheinend gesunden Knochen seines (ÜichtikerH (wt»l«'lier 
ausserdem an Lungenphthise litt), gegenüber chnn Kno(*lu«n doH 
normalen Menschen, eine Verminderung der plioHpliorsauren und 
kohlensauren Erden. Mit dieser nur in zwei Fäll(M) konstalirten 
Thatsache, welche Bramson dadurch zu erklären mjcht, ihmn 
durch die Vermehrung der Milchsäure bei Artliritik<»rn <lie Aiim- 
fühning jener Erden aus dem Körper durch den Harn bewirkt 
wird, ist für unseren Zweck nicht vi(>l anzufang(*n. Hie Ntelit 
überdies im Widerspruch mit den Unti^rHucliungen von HtokviN 
über das Verhalten der Phosphorsäure des llaniM. In einem Falle 
von Gicht fand dieser Beobachter nämlich die an Knien ge- 
bundene Phosphorsäure im Vergleich zu der übrigen PhoNphorNäuro 
nicht nur während der einzelnen Oichtanfälle, Honderri licMonderN 
auch zwischen denselben »ehr erheblich vermindert. 

Weit mehr alj*;r inti*resHirt uns, wihou wegen w*in<*r Annjogien 
mit der Milz, das Knochenmark. Aun d<^n npärlichefi bJN Jetzt 
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vorliegenden chemiBchen Untersuchungen geht indessen nur her- 
vor, dass nicht nur, was Salkowski schon bewies, im wässerigen 
Auszuge der Knochen bei Leukämie Hypoxanthin und 
Ameisensäure neben einer höheren fetten Säure, wahrscheinlich 
Buttersäure, vorhanden ist — sondern dass auch im normalen 
Knochenmark, wie sich aus Untersuchungen vonP. Hey mann 
ergibt, Hypoxanthin nachgewiesen werden kann. Ob Harn- 
säure in dem Knochenmark vorkommt, darüber liegen, soweit 
meine Erfahrungen reichen, keine Untersuchungen vor. Kann 
sich nun eventuell Hypoxanthin oder Xanthin in Harn- 
säure im Organismus umwandeln? 

Herr College Jaffe aus Königsberg hat mir gelegentlich 
einer Unterhaltung über diese Fragen einen bisher von ihm nicht 
publizirten Versuch mitgetheilt, welcher den Zweck hatte, zu 
ermitteln, ob man Sarkin innerhalb des Thierkörpers 
in Harnsäure überführen kann. Dieser Forscher fütterte 
einen Hund mit 0,3 Grm. Sarkin, welches er aber zum grössten 
Theil als solches im Harn wieder fand. Die Harnsäure war 
dabei anscheinend nicht vermehrt, eine quantitative Bestimmung 
derselben wurde freilich nicht gemacht. Was nun auch diese 
Versuche, deren Fortsetzung Herr College Jaffe vor hat, noch 
ergeben mögfen, ihr negativer Ausfall würde die Möglichkeit, dass 
sich Sarkin und Xanthin im Thierkörper in Harnsäure um- 
zuwandeln vermag, nicht erschüttern, denn es dürften ja doch ganz 
bestimmte Eventualitäten sein, unter denen sich diese Umsetzung 
vollzieht Daraus, dass dies auf experimentellem Wege, durch 
Einverleibung dieser Stoffe in den Magen, nicht möglich ist, läset 
sich nicht schliessen, dass diese Umwandlung im Thierkörper 
nicht vorkommt. 

Was nun speziell den Muskel anlangt, so sind wir dadurch, 
dass in kranken Muskeln des Menschen bereits wirklich 
Harnsäure nachgewiesen ist, auf einem geebneteren Terrain. 
Freilich wird es demnächst unsere Aufgabe sein, den Nachweis 
zu liefern, dass auch im Muskel bei der menschlichen Gicht 
Harnsäure vorkommt Wenn es erlaubt ist, aus Analogien zu 
schliessen, erscheint mindestens nicht unwahrscheinlich, dass, 
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wenn erst die chemischen Verhältnisse des Knochenmarkes ge- 
nauer durch öftere Untersuchungen klargestellt sein werden, gele- 
gentlich sich neben dem Ilypoxanthin, ebenso wie im Muskel, 
Harnsäure wird nachweisen lassen. Ich halte das nicht blos 
für ein Pium desiderium, welches aus Opportunitätsgründen und 
im Interesse meiner Hypothese über die Pathogenese der Gelenk- 
gicht entstanden ist, sondern für ein fast nothwendigos Postulat. 
Denn wenn das Knochenmark histologisch wie functionell besonders 
der Milz an die Seite zu stellen ist, woran Niemand wohl zweifelt, 
dann dürfte a priori schon erlaubt sein, mit der Möglichkeit zu 
rechnen, dass das Knochenmark auch zu den Harnsäure bildenden 
Organen gehört. 

Indem ich nach den vorstehenden Auseinandersetzungen dem 
Muskelgewebe und dem Knochen resp. dem Knochenmark einen 
sehr wesentlichen Antheil bei der Entwickelung der primären 
Gelenkgicht zu vindiziren geneigt bin, stelle ich eine active 
Betheiligung des Bindegewebes, welche von einigen 
Schriftstellern dabei in den Vordergrund gestellt worden ist, in 
Abrede. Ich erwähne hier zunächst als den namhaftesten und 
entschiedensten Repräsentanten dieser Theorie Cantani. Er 
stellt unter den Geweben, welche bei der Gicht die Harnsäure 
produziren, die Knorpel und die periarticulären Ge- 
webe (Ligamente, Sehnen etc.) in die erste Reihe. Auch 
Senator scheint sich der Ansicht zuzuneigen, dass im Knorpel- 
gewebe selbst wenigstens ein Theil der Harnsäure gebildet 
werde; er sagt wörtlich Folgendes: „Dass bei der Gicht die 
Ablagerung zuerst und mit Vorliebe im Knorpelgewebe, also in 
nicht eigentliche Blutgefiisse führenden TluMlen und von den 
am Weitesten der Peripherie zu gelegenen Gelenken sich voll- 
zieht, ist wohl daraus zu erklären, dass mindestens ein Theil der 
Harnsäure höchst wahrscheinlich in den Geweben erzeugt und 
zunächst in die Lymphe abgeführt wird; dann vielleicht auch 
daraus, dass diese ein geringeres Lösungsvermögen, als die Blut- 
flüssigkeit selbst, hat". 

Ich meine nun, und ich habe mich oben pag. 58 bereits 
darüber ausgesprochen, dass in dem Knorpel selbst und in dem 
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Bindegewebe überhaupt keine Hamaäure erzeugt wird. Ich sehe 
das Knorpelgewebe, ebenso wie die übrigen Binde- 
substanzen, lediglich oder fast lediglich, als Leituuga- 
bahnen für die Säfte, aber nicht als selbstthätige 
Werlv Stätten des thierischen Stoffwechsels an und 
stimme Bartels YoUkommen bei, welcher sagt, dasB in dem 
Knorpel- und fibrösen Gewebe nur die Bedingungen zu dem 
ÄUBBcheiden der Harnsaure aus der ErnähningsflüaBigkeit 
besonders günstig sind. Ich glaube nicht, daas Geweben mit so 
geringem Flüasigkeits Wechsel ao gewichtige Funktionen im thie- 
rischen Stoffwechsel anvertraut sind. Es bat gewiss keine zu 
grossen Schwierigkeiten, sich vorzustellen, auf welchen Wegen 
bei der Gicht von der im Muskel- und Knochengewebe gebildeten 
Harnsäure ein Theil in daa blutgefässloae Knorpel- 
gewebe gelangt. Ich werde bald darauf zurückkommon. Ein 
anderer Theil der in den Extremitäten gebildeten Harnsäure 
dürfte wohl achnell in die Blutgefaasbahnen gelangen; denn be- 
kanntlich läast eich in dem Blute, wie die Unterauchungen von 
Gnrrod und Salomon lehren, während des Gichtanfalla, aber 
nicht ausserhalb desselben, Harnsäure nachweisen. Diffei'iren 
beide Forscher auch in ihren Resultaten betreffs der Quantität 
der während des Gichtanfalls im Blut vorbandonon Harnsäure, 
welche Salomon weit kleiner fand, als Garrod: wie schon ge- 
sagt, in der Hauptanche, nämlich, daas HaruBäure während des- 
selben im Blut vorhanden ist, sind sie einig. Salomon theilt dabei 
noch mit, daas auch bei dem gichtischen Aderlassblut, ganz 
wie gewöhnlich, nach 24Btündigem Digeriren im Wärmeschrank, 
Xanthin und Hypoxanthin sich einstellten, während die winzigen 
Mengen Harnsäure verschwanden. Seine Hoffnung, es könnten 
sich dabei abnorme Umsetzungen zeigen, insbesondere eine 
A'crmehrung der etwa vorhandenen Harnsäure, ging nicht in 
Erfüllung. 

Gehe ich nun mit einem Wort noch auf den Weg ein, auf 
dem die hamsauren Verbindungen in die Gelenkknorpel ge- 
langen, so müsaen wir annehmen, dass sie dieselben mit 
ihrem Ernährungsmaterial vom angrenzenden Knochen 
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aus zngeführt erhalten. Hat man doch im KDocIienmark 
selbst bei der flicht fomilifhe Uratknoten gefunden {vorgl. oben 
pHg. 3S). An dem freien Rande des Golenkknorpela werden sie 
aufgehallen, denn dicht unter demselben sieht man zuerst einen 
Saum von kryatallisirten Uraten bei der Knorpelgicht auftreten. 
Hier finden sie sich auch dann am reichlichsten, wenn im Laufo 
der Zeit immer grössere Partien des Oelenkknorpels mit Urat- 
ki^Btallen durchsetzt werden. 

Nicht unerwähnt soll die Meinung von Cornit und Ranvier 
bleiben, welche, abweichend von der jetzt wohl herrschenden An- 
eicht, annehmen, dass der Knorpel sehr wahrscheinlich durch die 
von den Gefassen der Synovialis ausgeschiedene Flüssigkeit ernährt 
werde, und nicht vom Knochen aus sein Emährungsmaterial er- 
halte. Daea aber die Urate bei der Knorpelgicht von derGelenk- 
höhlc aus in den Gelenkknorpel gelangen, ist nach Lage der 
Sache ebensowenig anzunehmen, wie, dasa von ihm aua Urate in 
die Gelenkhöhle eintreten. Dies ergibt sich daraus, dassGarrod, 
dem doch eine grosse anatomische Erfahrung über die Gicht zu 
Gebote steht, bereits ausdrücklich hervorhebt, dass, selbst wenn 
die Gelenke stark von der Gicht afßzirt sind, die Gelenkhöhle 
frei von Ablagerungen bleibt, und dass relativ reichliche Mengen 
von Sodaurat für gewöhnlich nicht in den Gelenken gefunden 
werden. 

Aber bei der primären Gelenkgicht betheitigt aich nicht 
lediglich der Knorpel desselben. Eins müssen wir nämlich vor 
Allem bei der klinischen Geschichte der Oelcnkgicht 
in den Vordergrund stellen, dass beim typischen Gichtanfall, ab- 
gesehen von dem Knorpel des Gelenks — dessen Mitbetheiligung 
wir ja intra vitnm lediglich auf Grund einer wohl begründeten 
anatomischen Erfahrung a priori annehmen — auch die übrigen 
Theile desselben und die duaselbe umkleidenden Haut- 
decken in lebhafteste Mitleidenschaft gezogen werden. 

Analysiren wir die beim typischen Gtchtanfall zu beobach- 
tenden Symptome: 1) den heftigen Schmerz, 2) die glän- 
zende und gespannte Haut, in welcher als Zeichen dos vor- 
handenen Oedems, besonders, wenn die Entzündung nachlässt, 
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beim Druck Gruben zurückbleiben, welche sich nur langsam aus- 
gleichen, sowie 3) die nachträgliche Abschuppung, welche 
eintritt, nachdem Entzündung und Anschwellung vorübergegangen 
sind, so haben wir einen Symptoracncomplex, welcher dem des 
Erysipelas auffallend ähnlich ist. Wir müssen, wie beim Ery- 
sipelas, so auch beim typischen Anfall von Gelenkgicht, die An- 
häufung eines entzündungserregenden Stoffes in loco affecto 
annehmen. Diese beiden phlogogenen Substanzen sind ver- 
schieden und unterscheiden sich dadurch, dass es sich bei dem 
Erysipelas um ein septisches, bei der Gicht um ein aseptisches 
Gift handelt. Dass dieses aseptischeVirus bei der Gicht die 
Harnsäure ist, welche sich an dem affizirten Theil in abnormer 
Menge angehäuft hat, dürfen wir nunmehr ohne Weiteres als 
richtig annehmen, nachdem unsere Versuche uns gelehrt haben, 
dass die chemisch reine Harnsäure und ihre Verbindungen Ent- 
zündungen mit aseptischem Verlauf zu erzeugen vermögen. 

Jede acut sich entwickelnde Anhäufung von urathaltigen 
Säften führt demnach nicht zu einfachen Schwellungen und 
Oedemen, sondern zu aseptisch entzündhchen Prozessen. Die im 
dritten und vierten Capitel erörterten Thatsachen haben uns be- 
lehrt, dass in dieser Beziehung die Harnsäure eine ganz exemptc 
Stellung gegenüber anderen StoflFwechselprodukten einnimmt. 

Indem ich also voraussetze, dass bei der primären Gelenkgicht 
in dem Bereich der Muskeln und des Knochenmarkes Harnsäure 
produzirt wird, und dass durch die vermehrte Ansammlung und die 
Stauung dieser Harnsäure die Erscheinungen der primären Gelenk- 
gicht entstehen, knüpfen sich ganz naturgemäss, — weil doch nicht 
angenommen werden kann, dass sich die Ilarnsäurebildung auf 
einzelne Muskeln und das Mark einzelner Knochen beschränkt, — 
die Fragen an: 1) warum sich die urathaltigen Säfte 
überhaupt leichter anhäufen, und 2) warum sich die 
Ansammlung der urathaltigen Säfte zuerst und mit 
ganz besonderer Vorliebe an den extremsten Thcilen 
unseres Körpers lokalisirt? 

Die Annahme, dass die Bewegung der stärker urathaltigen 
Säfte leichter und öfter als die der normalen in's Stocken gc- 
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räth, muss wohl als richrig und den Thatsaohen entsprechend ange- 
sehen werden. Die Erklärung dafür dürfte in mehreren Gründen, 
welche ich gelegentlich der Beantwortung der zweiten Frage noch 
genauer erläutern werde, gesucht werden und zwar hauptsachlich 
in den physikalischen Verhältnissen der urathaltigen Safte, ferner 
in den Eigenthümlichkeiten der Gewebe, welche diese Säfte pas- 
siren, und endlich in dem Umstände, dass sich im Laufe der 
Zeit gerade bei dem gichtischen Prozess materielle Erkrankungen 
in den Nieren und im Circulationsapparat einzustellen pflegen, 
welche der Entwickelung von Störungen in der Circulation der 
Säfte besonders günstig sind. 

Was die zweite Frage anlangt, warum sich die An- 
häufungen besonders an den extremsten Theilen 
unseres Körpers entwickeln, so lässt sich folgendes darüber 
aussagen : 

Wie jede Stauung, entwickelt sich dieselbe mit besonderer 
Vorliebe an den Partien unseres Körpers, welche sich im All- 
gemeinen durch die Langsamkeit der Säftebewegung auszeichnen. 
Da an den unteren Extremitäten die Vis a tergo noch geringer 
ist, als an der oberen Körperhälfte, so erklärt sich daraus, 
wenigstens zum Theil, warum dieselben, zumal ihr vorgeschobenster 
Posten, die grosse Zehe, mit so besonderer Vorliebe von der Ge- 
lenkgicht heimgesucht wird. Ich komme auf die andern hier 
mitspielenden Punkte nochmals zurück. Indessen ist ja diese 
Regel kein Gesetz. Wir sehen, dass auch an der oberen Körper- 
hälfte gichtische Lokalisationen nicht zu selten sich relativ früh- 
zeitig entwickeln, so an den Händen und Fingern, besonders auch 
in den Ohrmuscheln, weit seltener in dem Nasenknorpel. Was 
speziell aber die Nase anlangt, so meine ich, dass die Kupfor- 
nase der Gicht^ker — womit ich keineswegs sagen will, dass 
die Kupfemase nur unter dem Einfluss des gichtischen (iliftes ver- 
anlasst wird — als nichts anderes aufzufassen sein dürfte, als eine 
Dermatitis simplex, eventuell auch phlegmonosa, chro- 
nica uratica, welche dadurch unterhalten wird, dass die Ab- 
führung der hamsäurchaltigcn Säfte von diesem vorgesoliob(Mu»n 
Posten besondere Schwierigkeit hat. Wir haben hier also, um 
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die Sprachweise der Alten zu gebrauchen, eine Rhinagra chro- 
nica. Dieselbe ist ein bei inveterirter Gicht oft auftretender 
entzündlicher Prozess, welcher ebenso wie die übrigen gich- 
tischen Entzündungen, von denen ich später sprechen will, auf- 
zufassen ist. 

Was nun den acuten typischen Gichtanfall anlangt, zu 
dem ich nochmals zurückkehren will, 90 lehrt die klinische Er- 
fahrung, dass — obgleich es nach dem Auftreten der heftigen 
paraartikulären Phlegmone den Anschein hatte, als müsste noth- 
wendig eine Gelenkeiterung eintreten — eine solche thatsächlich 
doch nicht eintritt. Denn das gichtische Gift, die Harnsäure, ist 
ebqn kein septisches, sondern ein chemisches Gift, zu dem 
ja freilich, wie wir später sehen werden, accidentell, aber als 
ein Novum, sich Sepsis hinzugesellen kann, eine Eventualität, 
welche glücklicher Weise selten wirksam zu werden scheint. 

Kurz der acute typische Gichtanfall schliesst in der Regel 
damit ab, dass, nachdem die initialen entzündlichen Erscheinungen 
einige Tage oder etwas länger an Intensität noch zugenommen 
haben, die Symptome gewöhnhch allmälig so vollkommen zu- 
rückgehen, dass anscheinend auch nicht eine Spur davon übrig 
bleibt. 

Dieses Zurückgehen der Erscheinungen kann man sich auf 
verschiedene Weise erklären. Garrod nimmt an, dass die gich- 
tische Entzündung die Eigenschaft habe, die Harnsäure im 
Blute 'der entzündeten Theile zu zerstören. Er schliesst 
das daraus, dass es ihm nicht gelang, in dem mit Hülfe eines 
auf den entzündeten Theil gelegten Vesikators gewonnenen Blut- 
serum, durch das von ihm erfundene Fadenexperiment, Harnsäure 
nachzuweisen. Indessen sind die Thatsachen, auf die Garrod 
seine Angaben stützt, nicht einwurfsfrei, und jj^e Zerstörung der 
Harnsäure an den entzündeten Theilen ist keineswegs erwiesen, 
wenn sie auch nicht ausgeschlossen werden kann. Jedenfalls werden 
wir, um uns den bald schneller, bald langsamer, erfolgenden Nach- 
lasR der entzündlichen Symptome bei dem Gichtanfall erklären zu 
können, annehmen müssen, dass die entzündungserregende Wir- 
kung der Harnsäure aufhört, sei es, dass diese, wie Garrod will, 
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in loco zerstört wird, oder daas, wie bei vielen anderen Stauungen, 
die behinderte Säftecirkulation sich allmälig in irgend einer 
Weise regulirt, und damit die Entzündungserreger die betreffende 
Lokalität nicht mehr schädigen. 

Alles, was die Saftbewegung stört, sie verzögert 
otler unterbricht, wie Lähmungen und traumatische Einflüsse, 
oder auch anderweitige Erkrankungen der Gelenke, befordert 
das Zustandekommen gichtischer Symptome und des Gichtanfalla 
selbst. Garrod gibt an, dass, wenn Fat ienten, die früher an Kbeu- 
■ matismus gelitten Laben, an Gicht erkranken, die vom Rheu- 
matismus ergriffen gewesenen Gelenke meist auch zuerst gichtisch 
erkranken. Charcot beobachtete bei einer 40jährigen hemiple- 
gischeu Frau nur auf der gelähmten rechten Seite in der Mehr- 
zahl der Gelenke die Knorpel mit Urate« durchsetzt, während 
die Gelenke der nicht gelähmten Seite nichts Aehnliches zeigten. 
Nur in den Nieren fanden sich wenige Streift-n von harnsaurem 
Natron vor. Diese in mannigfacher Beziehung so sehr interes- 
sante Beobachtung (.'harcot's lääst sich nur dadurch erklären, 
dase in dem gelähmten Glieds bei dem Mangel des Muskelein- 
flusses auf die Säftebewegung eine lokale Harnsäurestituung zu 
Stande kam, denn dass in dem gelähmten Gliede Harnsäure ge- 
bildet wurde, in dem gesunden aber nicht, dürfte wohl nicht 
anzunehmen sein. Im Ganzen zahlreich sind die Fälle, wo unter 
detp KinfluBs von Traumen sich ein Gichtanfali in dem be- 
treffenden Theile entwickelt hatte. In einer Pariser These von 
A. Mousnier-Lompre sind eine Reihe diesbezüglicher That- 
sachen zusammengestellt. 

Besonders lehrreich war mir bezüglich des EinHusaes von 
Traumen auf das Zustandekommen von Gichtanfiülen die Er- 
fahrung, w eiche rfin mir bekannter, an primärer Gelenkgieht 
leidender College an sich selbst gemacht hat. Derselbe hatte 
im Jahre 1875 den letzten schweren Gichtanfali, an welchem er 
5 — 6 Wochen daniederlag, Ende 1877 zog er sich eine Fraktur 
beider Knochen des linken Unterschenkels dicht über dem Fuss- 
gelenk zu, deren Heilung im Verlauf von fi Wochen erfolgte. Tm 
AnschlusB an diese Fraktur bekam er, also nach einer Pause von 
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2 Jahren, einen nicht sehr heftigen Podagraanfall, welcher die 
Heilung des Beinbruches nur um kurze Zeit verzögerte. Seitdem 
ist er bis heute von Podagraanfällen frei geblieben. 

Ilaben wir somit festgestellt, dass weitaus am häufigsten, ja 
fast constant, in den ersten Perioden des gichtischen 
Prozesses die Affektionen der Gelenke keine äusser- 
lich sichtbaren Residuen hinterlassen, welche an die an- 
scheinend so bedrohlichen, jedenfalls schmerzvollen Tage der 
Gicht anfalle erinnern, so gestaltet sich für den Knorpel doch 
in der Regel die Sache anders. Ich will ja durchaus nicht ' 
absolut und für alle Fälle behaupten, dass nicht auch hier der 
als Theilerscheinung der gichtischen Attacke sich anspinnende 
pathologische Prozess vollständig rückgängig werden könnte. Im 
Allgemeinen aber scheint für den Knorpel die Ernährungsstörung 
nicht so glimpHich abzulaufen, dass sie eine rein transitorische 
wäre und keine anatomischen Veränderungen am Knorpel zurück- 
liesse. Ilic fere semper aliquid haeret; das liegt nun meines Er- 
achtens nicht daran, dass im Knorpel von vornherein eine be- 
sonders reichliche Anhäufung von Harnsäure stattfindet, und kann 
auch durchaus nicht der Hypothese zur Stütze dienen, dass im 
Knorpel Harnsäure gebildet wird. Die hochgradige Ernährungs- 
störung des Knorpels bei der Gicht, deren anatomisches Substrat 
ich üben (pag. 19) ausführlich besprochen habe, kommt meines 
Erachtens ganz allein davon her, dass er von Haus aus für 
die Säftebewegung nicht gerade sehr bequem ein- 
gerichtet ist. Dieselbe scheint leicht sich als unzureichend zu 
erweisen, sobald sich irgend welche Schwierigkeiten der Bewegung 
der Säfte entgegenstellen. Eine Remedur durch Ausgleich der- 
selben tritt dabei offenbar auch nicht ein. Diese Unbequemlich- 
keit des Knor])els für die Säftebewegung scheint mir in keinem 
anderen Grunde, als in der Enge der viel umstrittenen Saftkanälchen 
des Knorpels zu liegen. Obzwar ich wohl weiss, dass in dieser 
Beziehung zwischen den einzelnen Beobachtern noch viele Wider- 
sprüche und dissentirende Ansichten existiren, so ninmit doch die 
Zahl der Methoden, durch welche man diese Yerbiudungskanälchen 
zwischen den einzelnen Knorpelzellen darstellen kann, so sehr zu, 
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Ais» man Kisi zu der UolH^ncusrun^ hins^Hinin^ ^ir\L ^Uo 
Existenz Ton Saftkanälohen im hyalinen Knor^vl für in holunn 
Gnide wahrscheinlich zu hahen ; die haupi^chlichsten iHMit^t!^ der 
Saftbahnen des Knoq>elirewebes geäus5?erten Ansichten nnVi^Mi hier 
Platz finden. Arnold denkt sich die Oonti^ruratiou der iviftlvahnen 
des Knor|H.*lgewel>es in der Weise, djuss das dur\*h die (letasjü^* des 
Perichondriums und Knochenmarks zus^^f^^hrte Material dun*h die 
Intercellular^ub«tanz, und zw;ir innerhalb der z\visi*lien den Fibrillen- 
bündeln und Netzen gelegenen — also interfibrillareu — 
Spalten vordringt. Von dii^siui Spalten ans gt^langt derKrnahrungss*\ft 
durch feine, in den Knorpelka|>seln verlaufenden — intracapsulare 
— Spalten, in den von diesen eingeschlossi^nen — p e r i c o 1 1 u 1 a r e n — 
Raum. Damit wünle also die Knor[H*lzelle von einer, wenn auch 
sehr dünnen Schicht des Ernahrungsmaterials unigi^HMi seiiu 
Flesch halt für die Zufuhr der Ernahrungsflüssigkeit vorgebildete 
Kamllchen nicht für nothwendig, jeiliH^h ninunt er feine Zellfort- 
satze der Zellen in deren Kapseln an, die mit einer den Zellen 
angehörigen Substanz angefüllt sind. Spina gibt an, solche 
Zellfortsatze im hyalinen Knorpel nachgewiesen zu haben, welche 
die Grundsubstanz durchbohren und vermittelst Ausläufer mit den 
benachbarten Zellen communiciitm. Petrone endlich hält die 
Knorpelzelle für einen von einer protoplasniatischen Zone um- 
gebenen Kern, von welchem Ausläufer ausstrahlen, vermittelst 
deren die einzelnen Zellen ohne llnterbrechung mit einander 
communiciren. 

Jedenfalls ergibt sich aus allen diesen AngaluMi, duMs die bo- 
treff'enden Kanälehen sehr eng sein nulssen, und duss die Säfte- 
bewegung in ihnen sicherlich leicht unterbrochen werdi^i kann. 
Wenn unbestritten das erste Metatarso-lMnilangealgeh»nk, W(»nn 
auch nicht ausnahmslos, so doch am häufigsten, zuerst bei der (licht, 
zumeist in der Form des typischen (richtanfalles erkrankt, ho 
werden im Laufe der Zeit doch inuner weit(»re (Jeh^nke in den 
Bereich der Erkrankung hineingezogen. Hpätc^r sind es nächst 
dem Orossenzchengelenk andere kleine ( Jelenke der F ü m m o 
oder der Hände, so dass nächst der Podagra die ('hiragra die 
häufigste Lokalisation der Uolenkgicht ist. Knit^-, Fllenbogen«, 
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Wirbel-, Hüftgelenke werden von der gichtisohen Erkrankung 
eeltener ergriffen, IndesBen kommen auch noch andere Gelenke 
RQ die Reihe. Ich habe neuhch erst bei einem 54jährigen Gichtiker, 
welcher seit 6 Jahren an typischen AalUllen von Oelenkgicht 
leidet, eine gichtische Entzündung des linken Sternoclavicular- 
gelenke gesehen. Indem »o nach den kleineren die grÖBseren Ge- 
lenke an die Reihe kommen, entwickeln sich nicht Wob in den 
Gelenkknorpeln, sondern auch in der SynoviaÜB, den umgebenden 
Sehnen, dem intermuskulären und dem subcutanen Rindegewebe 
nekrotische Heerdc mit kryntallisirten Uratdepöts und reaktiven 
Entzündungen in üirer Umgebung, Auch in den Knochen beob- 
achtet man gelegentlich Uratdeposita, S. Wilks gibt an, die- 
selben öfter buobaelitet zu haben {vergl. auch oben pag. UH), 
Abgesehen von den Nekrosehe erden in den Sehnen, kommen, 
worauf mich mein College König aufmerksam gemacht hat, auch 
in den Sehnenscheiden Uratablagerungen vor. Derselbe hat mir 
folgende Notiz darüber zur Benutzung überlassen: „Ich habe 
wiederholt Ansammlung grösserer Mengen freier Harnsäure in 
Sehnenscheiden beobachtet. In lebhafter Erinnerung Hteht mir 
noch ein älterer, mit Arthritis verschiedener Gelenke behafteter 
Mann, welcher eine weiche Schwellung an mehreren Finger- 
Btreckern zeigte. Die Schwellung setzte eich auf den Hand- 
rücken bis fast zum Handgelenk fort. Beim Einschneiden ent- 
leerte sich ein fast nur aus Harnsäure bestehender Brei, welcher, 
wie man, zumal am Pinger, feststellen konnte, direkt an der 
Sehne lag. Die Sehne erschien normal. Irgendwie bemerkbare 
Eiterung war nicht vorhanden". Ich habe auf analoge Befunde 
hei meinen Versuchen an Hähnen (s. pag. 60) aufmerksam ge- 
macht, 

Wird nun durch diese anatomische Einrichtung die Stauung der 
urathaltigen Gewebsflüssigkeit im Knorpelgewebe besonders erleich- 
tert und dadurch an und füi' sich eine besondere Disposition des- 
selben zu gichtischen Erkrankungen begründet, so kann sieh die- 
selbe natürlich nur noch erhöhen, wenn noch anderweitige krank- 
hafte Prozesse in dem Knorpelgewebe sich entwickeln oder bestehen, 
wcichu der Bewegung der Säfte in ihnen überhaupt hinderlich sind. 
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Id diesem Sinne möchte ich die von C. Hüter hervorgehobene That- 
saehe verwerthen, dass das erste Ketatarso-Phalangeal- 
gelenk dessfaalb für die Gicht prädisponirt sei, weil nach den Er- 
fahrungen an der Leiche die einfache Panarthritis bei älteren Leuten 
so häufig dieses Gelenk befallt. AuseohlRggobend ist dieses Moment 
in keiner Weise, denn auch bei jungen Leuten, mit den woU- 
geformtesten Gelenken, sah ich mehrfach die intensivsten Gicht- 
anfalle sich entwickeln. In wie weit die von Hüter gleichfalls in 
dieser Beziehung urgirte, relativ bedeutende mechanische Leistung 
dieses Gelenks bei dem (iehen und Stehen noch besonders als 
Gelegenheitsursache wirksam ist, lässt sich zuverläsaig nicht ent- 
scheiden. Jedenfalls darf dagegen angeführt werden, dass man 
nach tagelanger Bettruhe oft blitzähnlich schnell, mitten im Schlaf 
den Gichtanfall an dem Grosszehengelenk sich entwickeln sieht, 
wie überhaupt ja bewnders in der Nacht die Anfälle von Golenk- 
■ gicht in überaus heftiger Weise in die Erscheinung treten. Wenn 
sich als Theilcrscheinung des Gichtanfalles eine Stauung der 
harnsaure-haltigen in den Saftkanälchen des Knorpels eirculirenden 
Flüssigkeit entwickelt, so ist der erste Effekt davon der, dass die 
Knorpelzellen selbst in ihrer Ernährung geschädigt werden, sie 
können absterben und zu Grunde gehen und Ihun dies häufig an 
der Stelle, wo das harnsaure Natron am intensivsten wirkt. Auf 
diese Weise wird ea klar, warum die llrate sich oft zunuclist in 
den Knorpelhöhlen ablagern. 

Indem sich nämlich die Nekrose der Knorpelzellen vollzieht, 
wird Platz für die Uratdeposit« geschafFen. 

Ich betone dies, weil Rindfleisch (vergl. oben pag. 22) 
dieser Punkt besonders fragwürdig erschien. Weiterhin al>cr wird 
in Folge der Stauung, welche in den Saftkanälchen statttiudot, 
eine Transsudation der urathaltigen Gewebsflüssigkeit in die Um- 
gebung eintreten und da« Knorpolgewebe wird in ausgedehnterer 
und mehr oder weniger intensiver Weise, je nach der Vertheilung 
des Giftes, geschädigt werden, wie das nlien (pag. 47) genauer 
geschildert worden ist 

Ich wende mich jetzt zu einer der meist diskutirten 
Fragen in der Lehre von der Gicht, nämlich warum dabei 
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nur in gewissen Geweben, und zwar an bestimmten 
typischen Stellen — an einigen constant, an andern nur 
ausnahmsweise — sich die harnsauren Verbindungen in 
krystallisirter Form, und zwar als saures harnsaures Natron, 
ausscheiden. Colasanti hat gemeint, dass die Harnsäure bei 
Vögeln mit unterbundenen Ureteren in den Geweben im Zustande 
eines sauren Natron -Ammoniak- Magnesia -Urates sich ab- 
lagere, rechnet indessen auch mit der Möglichkeit, dass das zu- 
nächst neutrale Urat durch die Kohlensäure der Ge- 
webe (v. Wittich) zersetzt wird und sich in ein minder lösliches 
saures Salz, in welchem die Säure an verschiedene Basen ge- 
bunden ist, verw^andelt wnrd, und sich in dieser Gestalt ablagere. 
Für die menschliche Gicht hat man nun seit Garrod vielfach 
gemeint, und diese Annahme ist neuerdings von Senator und 
auch von Cohnheim mit besonderer Wärme vertreten worden, 
dass die Uratabscheidungen erfolgen, weil in Folge eines zu ge- 
ringen Alkali gehaltes des Blutes und der Lymphe das 
Lösungsvermögen dieser Säfte gegenüber der Harnsäure ver- 
mindert sei. Wäre diese Annahme richtig, so müsste natürlich — 
da diese verminderte Lösungsfahigkeit des Bluts und der Lymphe 
sich wohl aller Orten wirksam zeigen dürfte, und das würde ebenso 
von dem Kohlensäuregehalt der Gewebe gelten — die Ablagerung 
der Urate in krystallisirter Form überall da erfolgen, wo die urat- 
haltigen Säfte überhaupt hingelangen. Das ist nun aber, wie eben 
hervorgehoben wurde, nicht der Fall. Denn wir haben oben 
weitläufiger auseinandergesetzt, dass die Urate in den Geweben 
Entzündung erregen, dass sie nekrotisirende Prozesse erzeugen, 
ohne dass sie jemals auskrystallisiren ; dass aber Urate immer 
dann auskrystallisiren, wenn die betreffenden Gewebspartien 
wirklich ertödtet und abgestorben sind. Ebenso wenig aber, wie 
diese pathologischen Thatsachen, sind die experimentellen Unter- 
suchungen dieser, durch keinen objektiven Befund gestützten, 
auf den ersten Blick ja recht plausibel erscheinenden Hypothese 
von dem zu geringen Alkaligehalt des Bluts und der Lymphe 
günstig. Denn Fr. Hof mann versuchte durch das Schaffen der 
günstigsten Vorbedingungen, indem er nämlich Tauben mit einem 



Kbtstall. Ubatablagerüngen an umschrieb. Stellen. Hl 



sauren Nahrungsmittel, dem Eidotter, futterte, ob er das Blut 
sauer machen oder durch Mangel an Basen Harnsäure oder schwer- 
lösliche bamsaure Salze im lebenden Thier zur Ablagerung bringen 
könnte. Trotzdem blieb das Blut stark alkalisch und Ablagerungen 
von Harnsäure oder deren Salzen Hessen sich weder im Gelenk- 
knorpel noch sonst wo nachweisen. 

Sämmtliche betreffs der Ablagerung der Urate in krystalli- 
sirter Form aufgeworfene Fragen lösen sich in folgender einfacher 
und zufriedenstellender Weise. Die Urate circuliren in den 
Säften in Form der neutralen harnsauren Verbin- 
dungen. Sie krystallisiren in den gichtischen Ab- 
lagerungen als saure Verbindungen, vornehmlich als 
saures hamsaures Natron aus. Dazu ist eine freie Säure 
nothwendig, deren Bildung aber an nur lokale Be- 
dingungen geknüpft sein kann. Die freie Säure ist 
offenbar lediglich an den nekrotischen Partien vorhanden, 
denn nur in ihnen krystallisiren ja die Urate bei der Gicht aus. 
Wir dürfen die Bildung von freier Säure als Effekt der 
Nekrose bezeichnen. Wir sehen z. B. im Bereich der 
Nekroseheerde im Herzen des Hahns, dessen Ureteren unterbunden 
waren, ausgedehnte krystallisirte Uratablagerungen (vergl. oben 
pag. 68). Wir wissen, dass der quergestreifte Muskel nach 
seinem Absterben eine saure Reaktion zeigt. Indem also das 
Myocardium des Hahns in einer gewissen Ausdehnung durch die 
Einwirkung der Harnsäure abstirbt, wird es an der betreffenden 
Stelle sauer und die in den Säften circulirenden neutralen harnsauren 
Verbindungen werden hier als saure Salze in Krystallen abge- 
schieden. — So lange das Muskelgewebe noch nicht abgestorben 
und somit auch nicht sauer ist, krystallisiren keine sauren ham- 
samen Salze aus; neutrale Uratverbindungen können darin, als 
leichter lösliche Körper, natürlich in gelöstem Zustand vorhanden 
sein. — Als zweites Beispiel führe ich folgendes an. Dasselbe 
beweist, dass die Gewebsnekrose, auch wenn dieselbe nicht 
durch Urate bedingt ist, das ursächliche Moment für das Aus- 
krystallisiren der Urate sein kann. 

Die Nieren des durch subcutane Injektionen von neutralem, 
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chromsauren Kali langsam vergifteten Hahnes (vergl. oben pag. 61), 
welchen wir an Urämie zu Grunde gehen sahen, nachdem ein 
grösserer oder geringerer Theil des secemirenden Nierenparenchyms 
in Folge der Abscheidung der in den Säften circulirenden Chrom- 
verbindung ertödtet worden ist, verdanken die Nekrose ihrer ab- 
sondernden Drüsenzellen ganz bestimmt nicht der Harnsäure oder 
ihren Verbindungen. Denn das Nierenparenchym des Hahnes 
hat offenbar eine sehr grosse Resistenz gegen die schädlichen 
Einwirkungen der Harnsäure. Obgleich nämlich nach der Unter- 
bindung beider Harnleiter doch zunächst eine massenhafte Ansamm- 
lung von harnsauren Verbindungen in den Nieren eintreten muss, 
nekrotisiren dieselben dabei nicht; während dieselben gegen die 
Ausscheidung der Chromsäure durchaus nicht resistent sind, indem 
sich Nekroseheerde in ihnen entwickeln. Nun hat bereits 
Gergens hervorgehoben, welcher zuerst die Wirkung der 
Chromsäure und ihrer Präparate auf den thierischen Organismus, 
besonders auf die Nieren, genauer studirte, dass erst in den Nieren, 
im Contact mit deren Epithelien, die Chromsäure wieder frei wird. 
In's Blut aufgenommen, wird sie neutralisirt und wirkt wie ein 
neutrales, die physiologische Zusammensetzung und die Funktion 
des Blutes nicht störendes chromsaures Salz. Im Contact mit 
den Nierenepithelien frei geworden, wirl^t sie giftig auf dieselben 
und vermag dieselben zum völligen Absterben zu bringen. Wir 
dürfen annehmen, dass in den durch die Chromsäure nekrotisch 
gewordenen und sauer gemachten Partien des Nierengewebes das 
in . den Parenchymsäften der Niere des Hahns angehäufte 
neutrale Sodaurat sich in saures Sodaurat umwandelt und als 
solches auskrystallisirt 

Was nun die krystallisirten Uratheerde in den Gicht- 
knorpeln betrifft, so sind auch sie bekanntlich, wie wir nach- 
gewiesen haben, auf abgestorbene Knorpelpartien beschränkt 
Dass solche sauer reagiren, lässt sich mühelos an dem aus dem 
Thierkörper entfernten Knorpel nachweisen. Ein Stück blaues 
Lakmuspapier mitten zwischen zwei frische Schnitt- 
flächen eines Thierknorpels eingeklemmt, zeigt eine 
deutliche rothe Färbung, so dass also im abgestorbenen, 
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sauer gewordenen Knorpelgewebe eine Bildung von saurem harn- 
sauren Natron aue neutralem hamsauren Natron, und damit auoh 
sein AuDkrystnlliHiren ohne Weiteres einleuchtend ist. 

Indem nun, abgeaehen von den nekrotischen Gichtheerden, 
in denen, vermöge ilirer sauren Reaktion, das neutrale Sodaurat 
sich in dos schwerer lösliche saure Sodaurat umwandelt, die ham- 
Bfturen Verbindungen, also das gichtische Gift, auch nekrotisirende 
und entzündliche Prozesflo veranlasst, erhebt sich die Lehre von 
der visceralen Gicht über das Problematische und 
Mythische, was ihr anhaftet, so lange man mit Garrod nur das 
für gichtisch, d. h, mit den Uraten in causalem ZueamDicnhang 
stehend halt, wobei dieselben auskrystallisiren. Dass es übrigens 
auch der Gicht zuzurechnende Veränderungen der Organe gibt, 
bei denen keine krystallisirten Uratablagerungen nachweisbar 
sind, darüber haben hen'orragende Forscher keinen Zweifel ge- 
lassen. Hält doch u. A. Cbarcot die krystallisirten Uratdeposita 
hei der Gichtniere, welche ja einen der vomehmlichsten Typen 
der gicbtischen Erkrankung darstellt, nicht für nothwendig, und 
auch Lancereaux p^bt an, dass sich nur bisweilen Uratdeposita 
in den gichtischen Vieren finden. 

Während nun der gichtische Prozess sich bei der primären 
Gelenkgicht an den Gelenkknorpeln und an den die Gelenke zu- 
sammensetzenden Geweben und in deren näherer Nachbarschaft 
entwickelt und immer weitere Fortschritte macht, indem die Harn- 
säme sich in diesen Lokalitäten anstaut, geht auch ein Theil der 
Harnsäure ins Blut über (verglpag.lOO), in welchem sie ja wahrend 
des Gichtanfallfi nachweislich ist. Sie bewirkt bei ilirem Durch- 
gange durch die verschiedenen Gewebe und Organe mannigfache 
Störungen und Veränderungen. Dieselben sind unter verschiedenen 
Bezeicimungen als vage, retrograde, viscerale Gicht be- 
kannt. Je nach der Menge der cu-culirenden Harnsäure, der 
Schnelligkeit, mit der sie ausgeschieden wird, der Widerstanda- 
fahigkeit der betreffenden Organe u. b. w., macht sie theils vorüber- 
gehende, milde oder erheblichere, funktionelle Störungen, thoiU 
bewirkt sie schwerere organische Veränderungen lebenswichtiger 
Organe, welche demnach natürlich in den verschiedenen Fällen 
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(Vüber oder später, in grÖBserer oder geringerer Intensität und 
Extengität sidi entwickeln. Es liegt nahe anzunelimen, dass bei den 
Gichtikem ein Plus von Harnsäure gebildet wird; denn wenn 
dabei die Bämmtlichen für gewöhnlich der Harnsäurebildung dienen- 
den Organe auch funktioniren, was ja wohl anzunehmen ist, und 
wenn ferner bei der primären Golenkgicht ausserdem noch in den 
Muskeln und in dem Knochenmark Hamsüuro gebildet wird, so 
müssen wir doch nothwendig an die Wahrscheinlichkeit denken, 
dass eine Vermehrung der HarnsHurobildung bei der Gicht 
statthat. Die Harnsäure ausseheidung, sei sie vermehrt oder 
vermindert, spricht weder für noch gegen eine solche, da ja die 
mehrgebildete Harnsäure nicht als solche ausgeschieden zu werden 
braucht, und weil trotz einer nicht vermehrten Hamsäurebildung 
mehr Harnsäure als gewahnlich ausgeschieden werden kann, wofern 
die weitere Umsetzung der Harnsäure im Organismus behindert ist 

Wir wollen nun die hauptsächliclisten Organreräude- 
rnngen, welche im Gefolge der primären Oelenk- 
gicht auftreten, etwas naher ins Äuge fassen. 

Betrachten wir zunächst die gichtischen Affektionen 
der Schleimhäute, so sind Catarrhe derselben bei Gichtikem 
entschieden häufig, und ich weiss keinen Grund, warum man sich 
gegen ihre Annahme skeptisch verhalten soll. Sic sind ohne 
Weiteres durch die ontzün dungserregenden Eigenschaften der 
hamsäureh altigen Säfte verständlich. Am häutigsten sind wohl 
bei Gichtikem die gichtischen Affektionen der Schleimhaut des 
Magens, die sogenannte „gichtiache Dyspepsie". Ich 
acceptire mit Charcot den Ausspruch Ball's: La goutte est 
pour l'estomac ce que le rhumatisme est au coeur. Ich habe 
oben bereits (pag. 5) auseinandergesetzt, dass man diese Magen- 
erkraukungen vielfach generell als Ursache der Gicht angesehen 
hat, eine Annahme, welcher der thatsächliche Boden fehlt. In- 
dessen soll damit nicht geleugnet werden, dass eine fehlerhafte 
Magenverdauung, z. B. durch Resorption abnormer Produkte der- 
selben unter gewissen, leider nicht bekannten Bedingungen, der 
Entwickelung des gichtischen Prozesses Vorschub leisten kann. 
Auch gebe ich ohne Weiteres zu, dass ein an Gicht leidender 
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FreBser und Trinker gelegentlich von seiner Gicht unabhängige 
Indigestionen acquiriren kann. Auch die anderen Schleimhäute, 
die des Darms, der Harnorgano, der Respirationsorganc, 
werden bei Gichtikern oft afticirt. Im Gefolge der letztoicii ent- 
wickeln sich Emphysem so^iie asthmatische Beschwerden, 
welcha neben den durch die gichtischen Ätfektionen des Herzens 
bedingten Störungen die allerquülendsten Symptome in dem 
Erankheitsbilde der vielgestaltigen chronischen Gicht darstellen. 
Gelegentlich der Catarrhe der Harnorgane möchte ich liier nur 
kurz auf die sogenannten gichtischen Tripper hinweisen, 
welche selten voraukommen scheinen, und die sich groescntheila, 
soweit meine Erfahrungen reichen, auf die Catarrhe der Aua- 
führungsgünge der Prostata beziehen lassen dürften. Vor KiU'zem 
habe ich m der consuUativen IVaxia einen 54jährigen Mann mit 
inveterirter schwerer Gelenkgicht gesehen, welcher seit reichlich 
5 Monaten zu Bette liegt und bei dem sich ohne eigentUchen 
Grund — ohne eine Urethralaffektion — eine linksseitige Hydro- 
cele und Gpididymitis acuta entwickelt hatte, welche seit nahezu 
2 Monaten stationär geblieben war. In welcher Beziehung aber 
diese' den Patienten mehr ängstigende als quälende ÄfFektion 
zu der O rundkrank hei t steht, wage ich nicht zu entscheiden. Die 
Catarrhe der Gichtiker haben, «iviel bis jetzt bekannt ist, weder 
in klinischer noch in anatomischer Beziehung, abgesehen von ihrer 
in vielen Fällen aufiatligen Chronicität und besonders von ihrem 
Vorkommen neben typischen gichtischen Symptomen, zumal von 
Gclenkaffektionen, Nichts, was sie von Schloimhautaffektionon, 
welche auf anderer ätiologischer Basis entstanden, unterscheiden 
liessen. Die Aetiologie ist, wie überall, so auch gerade hier, 
allerdings von einer sehr grossen praktischen "Wichtigkeit Viel 
bestritten und theilweis in neuester Zeit bespöttelt sind die gich- 
tischen Augenentzündungon, eine Erankheitsform, die von 
keinem geringeren als von J, B. Morgagni an sich selbst be- 
obachtet worden ist, und welche Scudamore bereits als soge- 
nannte „Verwandlung" der Krankheit erwähnt. Dass mit einem 
solchen Worte nichts erklärt ist, sondern nur neue Räthsel ge- 
schaffen werden, liegt auf der Hand. Lelirreich ist eine Beob- 
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achtung Ton Th. Leber, welcher eine eigenthfimliehe Form 
von acuter Conjunctivitia beachreiht, die zugleich mit An- 
fallen von Podagra, bei dem einen Krankon BOgar mit zwei auf 
einander folgenden Äniallen, eintrat. Bis Jetzt hat freilich für die 
Diagnose auch dieser gichtischen Entzündiingsformen lediglich die 
Aetiologie und der Heilorfolg gewisser antiirthritiseher Bohandlungs- 
methoden eine Bedentung, während die Form der pathologischen 
Prozesse bis zur Stunde noch keine bestimmt definirbaren Anhalts- 
punkte gibt. Aber sind wir denn in der Praxis beispielsweise mit 
einer Reihe syphilitischer Schleimhautentzündungon besser daran ? 

UebrigenazweifeltTh. Leber auf Grund seiner Beobachtungen 
nicht an der Möghchkeit, dasa die echte Gicht auch Iritis und 
sonstige Augenentzündungen veranlasst. Er beraft sich 
dabei auf eine Beobachtung, wo ein bedeutendes Glaskörperleiden 
bei einem schon längere Zeit an giehtischen Gelonkschm erzen 
und Hamgries leidenden Patienten aufgetreten war, welches durch 
Gebrauch von Karlsbader Wasser und einer Schwitzkur erheblich 
gebessert wurde. 

Von besonderem Interesse ist os, dasB Mooren bei Kindern 
von Gichtikem in drei Fällen schwere angeborene Augen- 
krankheiten beobachtet hat, welche gerade auf die Disposition 
des Auges für Erkrankungen bei gichtiacher Anlage hinweist 

Schliesslich mag hier noch im Anschluss an die Besprechung 
der giehtischen Erkrankungen der Augen daran erinnert werden, 
dasB man, wie ich oben (pag. 81) auseinandergesetzt habe, durch 
Einverleibung von Harnsäure in die Kaninchenbornhaut patholo- 
gische Prozesse erzeugen kann, welche sich stets als Infiltrate 
darstellten. Wie man die Harnsäure beim Experiment als Ent- 
zündungserreger betracltten muss, wird man auch bei der Gicht 
des Auges lediglich die Harnsäure als pathogenetisches Moment 
ansehen müssen. 

Ich habe mich vergeblich bemüht, ausser diesen experimentell 
erzeugten Hornhantinfiltraten, welche sich ganz analog den gieh- 
tischen Entzündungen beim Menschen verhalten, Nekrosen de« 
Hornhautgewebes durch Einverleibung von Harnsäure in dasselbe 
zu erzeugen. Warum mir das nicht geglückt ist, kann ich nicht 
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imgeboti. Ich halte es (Ür das Wiihrscheinlichste, dass das Gewebe 
der Horahaut besondere resistent gegen die llarnsäure ist; denn 
da«8 die einverleibte Menge der letzteren zu geringfügig war, 
erscheint mir nicht annehmbar, da rclariv reichliche Hama&ure- 
mengen in das Cornealgowebc eingespritzt worden waren. 

Ein besonders interessantes und viel diskutirtes Gebiet bilden 
die Erkrankungen der Haut auf gichtiucher Basis, 
welche weit häufiger sein dürften, als die auf besondere schwere 
und invcterirte Gichtfalle beschränkten „Gichtheerde" in der 
Haut und dorn subcutanen Bindegewebe (vergl, pag. 43). Trotz 
Heb ra's Widerspruch haben, und gewiss mit llecht, die Praktiker 
ganz entschieden daran festgehalten, dass es auf gichtischer Basis 
entstehende Hautkrankheiten gibt, welche mit einer an Gewiss- 
heit grenzenden Wahrscheinlichkeit aus der Individualität des 
Erkrankten erkannt werden, d. h. dadurch, daas sie mit deutlich 
charakterisirten gicbtischen Symptomen in einem bestimmten 
VerhältniBB stehend sich entwickeln. Der Standpunkt, welchen 
Hebra vertritt, dass die Dermatologie nur dann Hautlciden, als 
hervorgerufen von einer allgemeinen Krankheit (Blutkrankheit, 
Säftckrankheit, Dyskrasie etc.), erklären kann, wenn sich solche 
allgemeine Kennzeichen entwickeln, dass man aus Betrachtung 
derselben allein, abgesehen von der blossen Individualität des 
Behafteten, ihre Entstehungsweise zu entnehmen im Stande ist, 
widerstreitet doch meiner sehr grossen Reihe vollkommen ge- 
sicherter Erfahrungen aus verschiedenen Zweigen der Pathologie. 
Vircbow hat z. B. eret vor wenigen Jahren bezüglich der Leber- 
cirrhosc darauf hingewiesen, dass eine ganze Reihe von Ursachen, 
welche reizend auf die Leber wirken, diesen Prozess veranlassen kann, 
so dass man später nicht mehr in der Lage ist,' gewisse Spezialfälle 
ausgenommen, aus der Art der Veränderung auf die besondere Ur- 
sache Rückschlüsse zu machen. In der That müssen wir annehmen, 
daas unter zur Zeit nicht durchsichtigen Bedingungen auch das 
gichtische Gift interstitielle Leberentzündungen machen könne. 
Nachdem die Angabo von A.Portal längst vergessen ereehien, dass 
nämlich Gicht und Rheumatismus beträchtliche Verhärtungen der 
Leber erzeugen, welche durch Anhäufung von phospbatisehor 
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Materio bedingt sind, ist in neuerer Zeit Charcot wieder auf 

die interBtitiellen Veränderungen der Leber zuräck gekommen, 
indem or an zwei Beobachtungen anknüpft, bei denen unzweifel- 
haft -Gichtknoten in den Fingern und Ohrmuscheln beobachtet 
wurden. Bei dem ersten Falle handelt es sich zweifellos um eine 
CiiThoais hepatis hypertrophica, wälirend freilich bei dem andern 
Fall lediglich chronischer Icterus, dessen Natur nicht klar war, 
beobachtet wurde. Ich selbst verfüge über einschlägige Beob- 
achtungeu. Ich behandelte einen 62 Jahre alten Herrn, welcher die 
Gicht von seinem Vater geerbt und offenbar, nach eigener Aus- 
sage, durch "Wohlleben grossgezogen hat. Er hat dussclbo be- 
schränkt, nachdem er zu der Einsicht gekommen war, dase das- 
selbe bei der Gicht sich nicht ungestraft ortragen lässt. Seit 1866 
Btellt«n sich die Anfalle typischer Golenkgicht häufiger ein, und 
als ich ihn 1879 zuerst untersuchte, konnte man bei ihm eine 
chronische interstitielle Hepatitis mit massiger Vergrfisserung des 
Organs konstatiren. Zu Stauungserscheinungen hat dieselbe nicht 
Veranlassung gegeben, und der Kranke befand sieh damit Jahre lang, 
abgesehen von typischen AnfUllen von Gelenkgieht, im Allgemeinen 
auf seinem Tusculum hei fleissiger Beschäftigung im Garten wohl. 
Auch schwere cardiale und encephalisehe Symptome, welche im 
Juli 18S1 sich im direkten Anschluss an einen Podagraanfall ein- 
stellten, hat er schliesslich relativ gut überwunden, NiemaU sind 
übrigens hei ihm bis dahin Nierensymptome, Eiweissham etc. auf- 
getreten, obwohl die nun seit 16 Jahren bestehende gichtiache 
Erkrankung häufige, und zum Theil sehr si'bwere Symptome ge- 
macht hat. Ferner habe ich eine Beobachtung publizirt, wo ich 
in einer hypertrophischen Lebercirrhoso bei einem Diabetiker 
kryatallisirtc Concretionen inmitten des hyperplastischen Bindo- 
gewebsgorüstes gefunden, welche ich als vielleicht mit Hypoxanthin 
gemischte Ouaninconcretionen auf Grund ihrer chemischen Reaktion 
ansehen musste. Der Mann selbst hatte nie Gicbtanfalle gehabt, 
aber ein Sohn desaolben, noch nicht 30 Jahre alt, hat bereits eine 
ganze Reihe typischer Gichtanfalle überstanden. Man könnte ja 
in solchen Fällen, wo sich Lebercirrhose im Gefolge der Gicht 
entwickelt, meinen, dase die LeberafTektion weit eher als die Folge 
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der langsamen und fortgegetzton Wirkung alkoholischer Oetränke 
anzusehen sei, denn als der EfTekt einer abnormen Menge von 
Harneäure, wie dies A. Olli vier betreßs der Complikation der 
Gicht mit der Atheroae des Gefässsystema behauptet. Indessen 
handelte es sich bei dem Gichtikcr, den ieh beobachtete, um keinen 
Gewohnheitstrinker; und dann ist ea doch gewiss bemorkenawerth, 
dass es sich bei diesen Fällen um die hy]}ertropl]iHche Form der 
Cirrhose handelte, nicht um die bei Abusus spirituos. gewöhnliche 
Form der interstitiellen LeberentzQndung. In dem von mir be- 
obachteten Falle war auch nacJi Jahren absolut kein Symptom 
der Pfoitaderstauung nachzuweisen. Auch hiit sich das Volumen 
der Leber nicht verändert. 

Weit häufiger aber als die Leber werden, wie bekannt, die 
Nieren und der Circulutionsappnrat im Gefolge der primären 
Gelenkgioht in Mitleidenschaft gezogen, und zwar erklärt sich dies 
in folgender Weise. Je länger die Gelonkgiclit dauert, je häufiger 
die Anfälle sich wiederholen, je mehr Abfluaswego für die Urate in 
den Knorpeln verödet werden, Je grösser die Zahl der Siiftekanälchon 
wird, welche auch in anderen Bindesubetanzgebilden in Folge der 
sich in ihnen vollziehenden nekrotischen Prozesse untergehen, und 
je mehr demgemäss die rasche Auaaclicidutig der Hurnsäure aus 
dem Organismus behindert wird, um so mehr werden verschiedene 
andere Organe durch den gichtisohen Prozess gesehiidigt worden. 

Ganz besonders sind in dieser Beziehung die Nieren als 
Ausschcidungsorgan der Uamsäuro gefährdet Ich habe mich 
auch, nachdem ich die NekroHeheerdo in den Gichtnicren auf- 
gefunden hatte, dadurch nicht verleiten lassen, die Nephritis 
uratica lediglich durch die in der Umgebung der Nekrose- 
heerde entstehende reaktive Entzündung zu erklären. 
Bereits in meiner früheren Publikation habe ich mich dahin 
resülvirt: 1) dass nur die intenititielle Entzündung in der nächsten 
Umgebung der Nekroaeheerde — also besonders in den Papillen der 
Niere, wo sich diese Heerde ja meist finden — als Folge derselben 
anzusehen sei, und 2) dass es mir nach der Art der Verbreitung 
der interstitiellen Entzündung im Nierencortes rocht zweifelhaft 
erscheint, ob dieselbe, ziuu Mindesten, üb «c allein durch eine 
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Fortleitung der Entzündung längs der gradon Hamkanälchen nach 
dem Nierencortex bewirkt worden iet Die in den Saftkanälchen, 
Lyniphbahnen und Gefaeaen der Niere überall eirculirende urat- 
lialtigo Flüssigkeit kann an und für sich in den Nieren entzünd- 
liche, uekrotisircndc, ja nekrotische Veränderungen machen, und 
die Urato können unter Umatänden auch nach ihrer Ausscheidung 
aus dem Blut in den Harnkanälchen liegen bleiben. 

Aus diesen Ueberlegungen erklären sich auch die verschie- 
denen anatomischen Veränderungen, welche unter dem Einfluss 
der Qicht in den Nieren zu Stande kämmen, und welche ich 
oben (pag. 17) zuBammengcstetlt habe. Ich habe schon erwähnt, 
dasfl bereits Charcot und Lancereaux Giclitnieron ohne 
Uratablagerungcn beschrieben haben, Dass die Nekrosen vor- 
zugsweise in der Pars papillaris sich entwickeln, dürfte lediglich 
in dem Mechanismus der Circulationsverhältniase in der Niere zu 
suchen sein. Das klinische Bild der Nephritis uratica hängt, wie 
bei der Nephritis überhaupt, wenigstens in seinem weHontlichsten 
Theil, nicht sowohl von den ätiologischen Verhältnissen, sondern von 
den anatomischen Veränderungen ab, welche dieselben erzeugen. 
Dasselbe fällt im Allgemeinen, was S}'mptome und Verlauf an- 
langt, mit dem Krankheitsbilde der chronischen, vorzugsweise 
interstitiellen, zur Schrumpfung des Organes iuhronden Nephritis 
zusammen. Die gichtischen Veränderungen der Gelenke können 
sehr lange bestehen, ehe eine Nierenerkrankung den tödtUchen Aus- 
gang vermittelt. Dickin son beschreibt einen Fall, und er hält 
denselben für keinen seltenen, wo gichtiache Symptome ab und an 
seit 26 Jahren bestanden, ehe der Tod in Folge von Nieren- 
affektion erfolgte. Er meint, dass man diesen Verlauf besonders 
bei erblicher Disposition und gutem Lehen beobachte. Ich habe 
zwei Beobachtungen mitgetheilt (pag. 92), wo in Fällen von 
primärer Oclenkgicht der lethale Ausgang erfolgte, ohne dass die 
Nieren überhaupt betheiligt waren. So viel steht fest, dass je 
früher und je auegedehnter die Nieren in Folge des gichtischen 
Prozesses zu veröden anfangen, um so eher auch die Symptome 
generalisirter HarriHäurestauung zu Stande kommen. 

Was nun die Betheiligung des Herzens bei der Gicht 
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anlangt, so kann dieselbe offenbar in TetBchiedener "Weiae za 
Stande kommen- Jch gedenke zunäctist der funktionellen transi- 
torischen Störung in Form von Herzpalpitationen u. 8, w., welche 
gewiss in verschiedener Weise gedeutet werden können. Stokes 
bemerkt ganz richtig und treffend: Es kann bei der Gicht Herz- 
klopfen, Unregelmässigkeit oder Schmerz nur in Folge funktio- 
neller Störung vorkommen. Bei jungen Männern können solche 
Symptome als Vorboten des ersten oder zweiten Oichtanfalles 
beobaehtet werden. Dieselben treten mit Entwicklung des Gicht- 
paroxysmuB zurück. Die Herzzufalle sind hier gewöhnlich mild 
und von kurzer Dauer. Stokes kennt keinen Fall, wo auf einen 
solchen Anfall ein üerzlciden folgte. Wenn aber wiederholte 
Gichtanialle dagewesen sind, besonders im vorgerückten Alter, so 
muBs der Arzt doch immer bei Herzklopfen der Oichtiker an ana- 
tomische Veränderungen des Herzens denken. Die anatomischen 
Veränderungen des Herzens bei der Gicht treten ganz zweifellos 
unter mannigfachen klinischen und anatomischen Bildern auf. 
Stokes gedenkt der Dilatatio cordis, in Folge deren die Kranken 
in einem schweren Giehtanfall, an sog. Gicht im Herzen, aber 
euch häuüg an Hydrops sterben. Stokes beschuldigt bei dem 
Zustandekommen derselben die antiphlogistische Behandlung (über- 
mässige Blutentziehnngen) und übermässige Anstrengungen. Die 
Hauptrolle spielt dabei wohl die fehlerhafte Ernährung des Herz- 
muskels durch uratreichci'os Blut. Dass mit der Anwesenheit von 
Plamsäure im Herzmuskel überhaupt zu rechnen ist, ergibt sich 
ohne Weitere» aus dem oben {pag. 97) angeführten Befunde von 
Noukomm, welcher im kranken Herzmuskel Harnsäure nach- 
gewiesen hat. Mit Rücksicht darauf und auf die oben (pag- 68) 
geschilderten, experimentell erzeugten Gichtbeerde im Herzen darf 
ich die wohl nicht allzu kühne Yermuthung hinzufugen, ob nicht 
auch gewisse heerdweise auftretende fibröse Degenerationen des 
Herzmuskels bei Gichtikern, wie solche in einem von mir be- 
obachteten (pag. 15) Falle nachgewiesen wurden, durch die Ein- 
wirkung der HamBäurc erzeugt sein möchten. Dass es aber auch 
gichtische Endocarditisformcn gibt, A. h. Entzündungen des Endo- 
cardiums, welche durch die harnsauren Verbindungen zu Stande 
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kommen, darf man ohne Bedenken annehmen, nachdem ee Lan- 
cereaus gelungen int, hamsaure Infiltration an den Herzklappen 
selbst nachzuweisen. Wenn wir nun eine giclitischo Endocarditis 
zulassen, wird eich gegen die Annahme einer Arteriitis uratica 
gfiwisB nichts einwenden lassen. 

Ee ist ja doch auch zu natürlich, dasa die Kanäle, in welchen 
das Blut circulirt, welches mit zu viel Harnsäure geschwängert 
ist, in ihrer Ernährung gelegentliehe Störungen zeigen. Gewiss 
gibt 08 viele Ursachen, welche den normalen Zustand der Gefa^se 
beeinträchtigen können, die Syphilis, der Alkohol u. a. ra., dass 
man aber nicht, wie dies OlHvier versucht hat, den atheromatoBcn 
Prozess, welcher bei Gichtikern eine so groHse Rollo spielt, 
lediglich dem itbermäasigen ÄlkoholgenuBa zur Last legen darf, 
braucht wohl nicht erst bewiesen zu werden. Denn es gibt so 
viel Giehtiker mit Artcrienatherom, welche nicht nur keine Pota- 
toren, sondern durchaus nüchterne Leute sind und welche auch nicht 
an Syphilis gelitten haben, dass es den Thatsacben Zwang anthun 
heiBst, wenn man eine solche haltlose Beliauptung aufstellt. Ebenso 
wenig wie alle Lebercirrhosen anf Abusus spirit. zurückzuführen, 
oder wie alle Fälle von acuter gelbor Leberatrophie als auf acuter 
Phosphorvergiftung beruhend zu denken sind, ebenso wenig sind 
alle atheromatösen Veränderungen durch dieselbe L^rsnche zu 
erklären. Jedenfalls macht die toxische Wirkung der Harnsäure 
die heut wohl allgemein aeceptirte Annahme, welche von Garrod 
stammt, dass Arteriitis oder Reizungszustande der Aorta bisweilen 
durch die Gicht erzeugt werden, ganz verständlich. Diese Angabe 
klingt für Garrod etwas befremdlich, da er ja, wie ich bereits 
erwähnt {pag. 87), annimmt und fordert, dass die gichtische 
Entzündung immer von einer Ablagerung von Sodaurat in den 
entzündeten Theilen begleitet ist. Ich habe nachgewiesen, dasa 
dazu eine Gewebsnekrose nothwendig ist. Auch dazu kann ea 
in den atheropiatöaen Arterien von gichtischen Personen, und 
zwar mit consecutiver Uratablagening, kommen. Brnmson fand 
nämlich im Bogen der Aorta einige kleine sogenannte Verknöche- 
rungen, welche beim Erwärmen mit Salpetersäure oufl>ntU3tca, 
gelb und bei fortgesetztem Erwärme« tief purpurroth wurden. 
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Zusatz Ton wenigem Aminoniak bctichleunigte diese FarbenbiMung. 
Sie enthielten also Harnsäure. Nun habe ich oben (pag. 73) an 
dorn Beispiel der Chromniere des Hahns auseinandergesetzt, dass 
ilio Gewebanekrose, welche sich in Oichtheerdon findet, gar nicht 
von der Harnsäui'e selbst bedingt zu sein braucht, wenn sich auch 
barnsaure Verbindungen in ihren abgestorbenen Qowobspartien ab- 
gelagert finden. Es können ohne Zweifel bei dem ZuBtandokommen 
von Gichtheerdon zwei Mumentc gleichzeitig wirksam sein, und 
zwar neben den Uraten eine besondere nokrotisirende Ursache. 
Man kann sich nämlich vorstellen, dass nicht genug Urute vor- 
banden sind, um die Gewebe zum Absterben zu bringen, so dass 
die Urate dabei natürlich nicht auskrystallisircn ; dass aber letz- 
teres sofort trotz der geringen Menge von Urateu geschieht, nach- 
dem eine andere Noxe die Gewebe zum Absterben gebracht hat. 
Wie oft diese Eventualität wirksam wird, weiss ich nicht, jeden- 
falls beweist die von Bramson mitgetheilte Beobachtung unzweifel- 
haft, dass reichlichere hamsaure Ycrbindungen die Geisse passirt 
haben müssen. Uebrigens meine ich doch, und das ist ja ohne 
Weiteres einleuchtend, dass in den meisten Gichtheerden mit 
krystallisirtcn üraten, die Gewebsnekrose durch die hamsauren 
Verbindungen selbst bedingt werden rang. — Beiläufig will ich noch 
erwähnen, dass auch die Venenwandungen durch die Urate 
geschädigt werden dürften, wodurch, wenigstens zum Theil, sich 
die häufigen Phlebectasien bei Gichtikern erklären lassen. Dass 
hierbei z. B. Herzkomplicationen das nicht allein wirksame Moment 
bilden können, ergibt sich daraus, dass bei den Herzkranken diese 
Venenerweiterungen sich nicht in der oft geradezu typischen Weise 
entwickeln, wie bei Arthritikern. Die im Gefolge der gichtischen 
Erkrankung auftretenden Herz- und Gefässerkrankungen 
bedrohen ganz wie die auf irgend eiiier anderen ätiologischen Basis 
zu Stande kommenden analogen Erkrankungen des GefUssBystt<ms 
auch das Gehirn, so dass ein guter Theil der bei den Gichtikern 
auftretenden lÜmsymptomo als secundäre, von vaskulären Störungen 
abhängige angesehen werden müssen. Dass aber in direktester 
Weise ner^■(tse Störungen auch von der namsäure selbst abhängen 
können, dafür werden mit der nöthigen Keservo schon ältorc 
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Beobachtungen von Schön lein und H. Wateon angeführt 
Die neueste Zeit hat bestätigt, da^s in der That auf den 
Häuten dee Qehirns und ßückenmarlcB nicht nur ürat- 
ablagerungen vorkommen, sondern dasB sie auch zu scliwcren 
Symptomen Veranlassung geben. In letzterer Beziehung ist eine 
Beobachtung von A. Olli vi er besonders wcrthvoU. Derselbe 
berichtet einen Fall, welcher als wirkliche spinale Gicht an- 
gesehen werden kann. Er betraf einon 45jährigen Mann, welcher 
an hochgradigen gichtischen Symptomen litt. In einer vorgerückten 
Periode der Krankheit klagte Patient unaufhüriich über ein sehr 
schmerzhaftes Gefühl, als ob sein Hals, sein Thorax uod sein 
Bauch zusammengeschnürt seien. Ausserdom strahlten blitzithnlichu 
Schmerzen in seine Glieder aus, so dass man an das Vorhauden- 
sein einer Tabes zu dmiken versucht war, — Die Sektion 
ergab, dass auf der Ausseniläche der Dura mater »pinalis vom 
dritten Halswirbel bis ans Kreuzbein — besonders reichlich ent- 
sprechend den mittleren Partien der Wirbelsäule — und auf die 
Ner>'enBchetden der allermeisten Wurzeln der Rückonmarksnervon 
sich fortsetzend, viele kleine weissüchc Körnchen abgelagert waren, 
deren chemische und mikroskopische Untersuchung ergab, dass 
sie aus harnsaurem Natron bestanden. Norman Moore demon- 
strirte in der London, pathol. Soc. am 6. Dec^mber 1881 an der 
Pia mater der hnken Hemisphäre des lUeinhirns eines Gichtikers 
eine weisse Platte, welche eine Spur Harnsäure enthielt Besonders 
die Oltivier'sche Beobachtung ist für das klinische Verständnisa 
vieler nervöser Symptome bei der Gicht äusseret instruetiv und 
verbreitet Licht über vielbestrittene Erfahrungen am Kranken- 
bette. Für die arthritischen Lälimungen und Neuralgien eröffnet 
sich ein Verständnis» der Pathogenese. Dass auch viscerale 
Neuralgien hei der Gicht vorkommen, ist den Praktikern nicht 
entgangen. Habershon gibt bereits an, dass unter dem Ein- 
fluBs der Gicht Magenkrampf zu Stande kommen kann. 
Er halt bei heftiger Gicht Magenschmerzen für gan^ unabhängig 
von Indigestionen in Folge unverdauter Nahrung oder von Ent- 
zündung des Magens, ich habe eine Beobachtung von Insuffi- 
cieutta pylori bei einem Qichtiker mitgetheilt, von der ich 
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es für sehr wahrscheinlich halte, daaa sie ebenfalls auf nervöBer 
Basis zu Stande gekommen ist 



Ich habe oben (pag. 102) darauf aufmerksam gemacht, dass 
der durch die Harnsäure veranlasste gichtische Prozess aseptisch 
verläuft. Die gichtiache Entzündung, die nekrotisirenden und 
nekrotischen Prozesse verlaufen aseptisch, ohne Eiterung, 
wofern nicht andere der Gicht fremde Noxen dabei 
mit wirksam werden, sei ca dasa 1) eine mit Eiterung oder 
Sepais verlaufende Erkrankung sich zu der Gicht hinzugeaellt, 
oder dass 2) die Gicht als eine Complikation neben eitriger Ent- 
zündung u. 8. w. auftritt, oder 3) dass bei den nach Aussen auf- 
brechenden Gichtknoten in der Nähe der Gelenke, bei den so- 
genannten Tophis oder Nodis arthriticis, die in der äusseren Luft 
vorhandenen Entzündungserreger eitrige oder gar jauchige Ent- 
zündungen veranlassen. Ollivier beobachtete in seinem soeben 
ausführlicher referirt«n Falle, dass der Eiter, welcher in den beiden 
Mctatarso - Ph alange algelenken gefunden wurde, nicht von einer 
ursprünglich citrigen Gelenkentzündung, sondern von den peri- 
pheren gichtischen ÄbBcessen herstammte, welche in das Gelenk 
perforirt waren. Abgesehen von der Betheiligung lebenswichtiger 
Organe an dem gichtischen Prozesae, von denen die Complikationen 
mit Erkrankungen der Nieren und des Circulationsapparates die 
häufigsten und bedeutungsvollsten sein möchten, bedroht den 
Gichtiker der Eintritt septischer Prozesse, welche ab und zu 
in acuter Weise das Loben beschliessen können. Mit Recht hebt 
Charcot hervor, dass die Gicht, gleich anderen Krankheiten, 
welche die Blutmischung tief alteriren, wie die Nephritis albu- 
minosa und der Diabetes mellitus, eine besondere Disposition 
zu plilegmonöaen Prozessen schlimmerer Art und zum 
Brande habe. Charcot rechnet zu den bei der hamsauren 
Diathese auftretenden und in die gedachte Kategorie gehörenden 
Prozessen den gichtisc hon Anthrax, die phlegmonösen und 
die erysipelatösen Prozesse schlimmerer Natur, sowie 
den trockenen Brand. Man musa hinzufügen, dasa auch auf 
Bchleimhäuten ulceröse, phlegmonöse und gangränescirende l'rozesae 
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bei Qichtikeni vorkommeii. CrUTeilhier hat derartige Prozesse 
auf der Bickdarmschleimhaut, woleho gegen den After hin xa- 
nahmen, bei einem Gichtiker beobachtet, dessen Gescbichto schon 
oben (pag. 92) kurz erwähnt wurde, und welcher aonst keinerlei 
kiankbafte Yeründcrungen ausser hochgradigen gichtischen Alte- 
rationen in den Gelenken, d«n Knochen, den Muskeln und Ohr- 
knorpeln zeigte- Ich selbst habe früher schon eine Beobachtung rait- 
getheilt, welche in diese Kategorie gehört Es bandelte sich um einen 
63 jährigen Eraphysematiker mit intensiver Bronchitis, welcher 
bereits vor 4 Jahren angeblich Giclitanfälle gehabt hatte. Nach- 
dem der Patient 15 Tage auf der Klinik verweilt hatte und sich 
Bubjectiv etwas wohlcr fühlte, trat plötzlich in der Nacht ein 
intenaiver Podagraanfall ein, zu welchem sieh nach zweitägigem 
Bestohen Chiragra gesellte. Nach 5 Tagen war der Gicht- 
anfall vollkommen vorüber. Es stellten sich aber im direktesten 
Anschlüsse an denselben sehr heftige pleuritiselie Schmerzen 
beiderseits ein. Noch an demselben Tage war daselbst ein mittel- 
grosses pleuritisches Exsudat nachweisbar. Diesem Prozess erlag 
dof Kranke nach nicht gnnz zwei Tagen. Die Sektion, welche 
Herr College Orth ausführte, ergab: Bronchialcatarrh und 
Emphysem. Hypertrophie des rechten Venti-ikels. Maligne 
hämorrhagische Pleuritis links; beginnende eitrige 
Pericarditis. Absccaae in der linken Lunge. Eitrige 
Prostatitis; Prostata- und Blasenhypertrophie. Magen- 
catarrh. Alte Nephritis intersti tialis urntica. Gicht 
an beiden Grosazehengelenken, 

Ich suche den Grund für das gelegentliche Auftreten der- 
artiger schwerer Erkrankungen, die meist wohl den Tod herbei- 
führen, in der grösseren Dispositionafäbigkeit und Wider- 
standalosigkeit der unter dem Einfluss der gichtiachen 
Diathese fehlerhaft ernährten Organe. Je mehr das Indivi- 
duum, aei es durch den gichtiselien oder durch anderweitige compli- 
cirende ICrankhcitsprozesae oder imgünstige äussere Verhältnisse 
heruntergekommen ist, um so mehr iat es in dieser Bezieliuug bedroht. 

Bei relativ kräftigen, unter günstigen äusseren Verhältnissen 
lebenden Gichtikem können auch sehr schlimme derartige Com- 
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pbkatkineii ha der Oicht mit Genesung endea. Ich habe ■■ 
Jahre 18T9 mit Herrn CoUegeD Koppen, Kretsphyaikus ni 
Heiligenstadt einen älteren Herrn behandelt, «ekbcr seit 1S55 
an typischen, eich bisweilen 6 Wochen hinziehenden, alle 1 bis 
2 Jahre, maacbmal anch jährlich zweimal wiederkehrenden Oicbt- 
anfaÜen litt. IHeselben waren zuerst an der rechten grosse Zohe 
aufgetreten, hatten aber allmälig zu BetheiUgung sehr vieler 
Gelenke und zu auägedehnteD Gichtknoten geführt Auch an der 
rechten Ohrmoschel fanden sich gichtische Ablagerun^n. Ich 
wnrde wegen einer schweren, ganz acut aufgetretenen entzünd- 
lichen ÄffektioD der linken Lunge konsultirt, welche mit der 
Expectoradon von ma«aenhaften, aashaft stinkenden Sputis und 
einer darnach nachweislichen Hölilenbildung einlicrging, trotzdem 
aber doch im Terlauf von etwa 4 llonaten zu einer vollständigen 
Ausheilung gekommen ist. Seitdem sind circa nocli drei Gicht- 
anialle, aber nicht sehr heftige, aufgetreten. Ausserdem lalwrirt 
der Patient auch jetzt wieder, wie vor mehreren Jahren, an arthri- 
tiechen Geschwüren, entstanden dmvh Aufbruch von gichtischen 
Tophis an der Ferse, aus welchen hamsaure Verbindungen in grossen 
Uengen entleert wurden. — Im Anschluss an die Schilderung der 
die primäre Gelenkgicht gelegentlich oomplicirenden schweren 
septischen Entzündungen will ich hier noch zweier pathologischer 
Prozesse gedenken, von denen der erste besondere hSußg mit 
der Gicht complicirt ist, während der zweite gclegoutlich die 
Diagnose derselben erschweren kann und besonders in früherer 
Zeit mit der Gicht geradezu konfundirt worden ist Es bandelt 
sich um die Steinkrankheit und den Rheumatismus. 

Was nun zunächst die Steinkrnnkhoit und ihre Be- 
ziehungen zur Oicht betrifft, so ist sehr interessant und ver- 
dient näher verfolgt zu werden die Angabo von A. Iliraoh, 
welcher fand, dass die geographische Verbreitung beider, trotii 
ihres genetischen Zusammenhangs, nicht zusamm^nfilllt. Meines 
Erachtens liegt die Sache so, dass zunächst nur in deiycnigon 
Fällen die Gicht Oelegenheitsiu^acho für die Entstehung von 
Hamstoinen werden kann, bei denen Harnsäure oder deren Ver- 
bindungen in den Uarnkanälchen und darnach in den hamableitea« 
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den Wegen abgesetzt werden, was bei der Oicfat, obgleich eine 
Reihe von Autoren letütei'es angibt, durchaus nicht konstant ist 
(vergl. oben pag. 18). Auf der anderen Seite att'ht es sogar fest, 
dasa auch bei Personen, welche nicht an der Gicht leiden, gelegent- 
lich ürntniederscliluge in kryatalliairter Fomi in den Harnkanülchen 
und den Ilarnwegen vorkommen, so daas alao auf diese Weise auch 
bei ihnen hanisaure Steine sich entwickeln können. Buhl fand 
bei 7 "/o Heiner Fälle von Granularschwund der Nieren Harnsteine^ 
die entweder im Nierenbecken lagen oder in die Harnleiter vor- 
gerückt waren, wodurch sie Hydro- oder Pyoncphroais hervor- 
gebracht hatten. 

Was nun noch die Complikation der Gicht mit dem Rheu- 
matismus anlangt, so hat bereits Garrod bemerkt, dnaa bei 
Leuten, welche früher an Rheuniatismua gelitten haben, bei etwa 
eintretender Gicht, meist die erkrankt gewesenen Gelenke zuerst 
ergriffen werden. Diese gesteigerte Pradisposition der Gelenke, 
nach üb erstandenem acutem Gelonkrlieumatismus an Gicht zu 
erkranken, von welcher Garrod spricht, besteht meines Ernchtens 
wohl darin, dass durch die Gelenkerkrankung die Wegsamkeit der 
Saftbahnen für die mit hamsauren Verbindungen geschwüngerten 
Säfte erschwert wird. Die Prädisposition des ersten Metatarso- 
Phalangealgelenks für die gichtisclie Erkrankung dürfte zum Thcil 
durch die häufige anderweite Erkrankung dieses Gelenkes, wie 
bereite oben (pag. 109) erwähnt wurde, in ganz analoger Weise zu 
erklären sein. Anderweite causale Beziehungen bestehen weder 
zwischen der auf sogen, rheumatischer, noch zwischen den auf 
irgend einer anderen ätiologischen Basis entstandenen Gelenk- 
entzündungen auf der einen und der Gicht auf der andern 
Seite. Der acute Gelenkrheumatismus ist offenbar eine acute 
Infektionskrankheit, welcher wahrscheinlich Mikroorganismen zu 
Grunde liegen, wie ja überhaupt für einige Infektionen, wie die 
tuberkulöse und die ayphilitiBche Erkrankung, die Gelenke unbe- 
strittene Lieblingslok alisationen sind. Betreffen diese Affoktionen 
ein gichtiscb diaponirtes Individuum, ao können sie Gelegenheits- 
ursacbe zum Auabruch der gichtiachen Gelonkerkrankung werden. 
Jede dieser Gelenkerkrankungon hat im Uebrigen ihre spezifische 
Ursache, welche eben bei der Gicht die Harnsäure ist. 
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Aetiülogie der primären Quletikgicbb 

Nach meiner Anschauung wird, wovon oben bereits die Rede 
war, in den Muskeln rcsp. auch in dem Knochenmark bei den 
an Geleukgicht Leidenden Harnsäure gebildet. Da, wie ich gleich- 
falls BchoD tnitgethcilt habe, nach dem heutigen Stande unseres 
WjflflcnB nicht bekannt ist, das« unter normalen Verhältnissen 
in den menschlichen Muskeln Harnsäure gebildet wird, so würde 
ich annehmen, dass bei der primären Gelenkgicht an abnormer 
Stelle Harnsäure fabricirt wird. Dasa solche Hamsäurebildung im 
Muskel unter pathologischen Verhältnissen überhaupt vorkommt, 
ist durch die Unterauchungen eines ao eorgfaltigen Porscliers wie 
Neukomm ausser Zweifel gestellt. Warum, könnte man aber 
fragen, entsteht im Gefolge des Typhus, bei dem Neukomm Harn- 
aäure in den Muskeln nachwies, erfahrungagemäss keine Gclenk- 
gichty Doch wold deswegen nicht, weil bei dem Typhus die 
Anomalie des Stoffwechsels lediglieh eine tranaitorische ist, wäh- 
rend ich die Hamsäurebildung in den Muskeln und in den 
Knochen resp. in deren Mark bei den Personen mit Dispüaitiun 
zur Qelenkg^eht für eine in der Mehrzahl der Fälle wohl an- 
geborene und eine wohl IcbcnalüngUch dauernde Stoffwechsel- 
anomalie halte, welche also Immer besteht, wenn auch nicht in 
gleich stark ausgesprochener Weise. Dieselbe kann für die 
LelK'nszeit des Individuums latent bleiben, wird abor oft, be- 
sonders unter dem Einfluss gewisser Oelogenheitsursachen, gich- 
tische Symptome machen.. Nichts beweist das wohl eklatanter, 
als die auf pag. 105 citirte Beobachtung Charcot's, wo bei Hemi- 
plegie nur in den Gelenken der gelähmten Seite hochgradige 
gicbtische Veränderungen sieh entwickelt hatten. Die Annahme 
einer solchen angeborenen Stoffwcchselauomalic findet ihre 
Analogien in der Pathologie; denn dass es angeborene Stoff- 
wochsel anomal ien gibt, darüber kann wohl kaum ein berechtigter 
Zweifel bestehen. Es wird mit grosser Wahrscheinlichkeit be- 
wiesen, durch einen von Julius Müller und mir im Jahre 1874 
beobachteten Fall von Brenzkatochinurie, welche heute noch 
besteht Hier wurden die dafür charakteristischen Eigenthünilich- 
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keiten bereite in den eraten Lebenawochen beobachtet. Wenn 
nicht die auffülligen burgunderrothen Flecke in der hambenetzten 
Wäsche des Kindes darauf aufmerksam gemacht hätten, wäre 
diese anscheinend seltene Stoffwechselanomalie der Beobachtung 
Btchcr entgangen. Dasa die Erblichkeit und die Disposition be- 
atimmter Familien bei solchen angeborenen Stoff wocliselanomalien 
oft von ausschlaggebender Bedeutung aein kann, beweist z. B. die 
Lehre von der Cystinnrie. Ob dieselbe überall als eine wirk- 
lich congenitale StofTwech sei anom alle anzusehen ist, konnte bis 
jetzt mit Sicherheit nicht erwiesen werden. Bei kleinen Kindern 
wurde sie mehrfach beobachtet. Ultzmann berichtet aogar einen 
Fall, wo bei einem 2 Jahre und 10 Monate alten Kinde bereits 
ein 5 Gramm schwerer Cystinatein durch den Seitensteinschnitt 
glücklich entfernt wurde. Solche Stotfwechselanomalien gehen 
unbeachtet vorüber, wenn sie nicht das BeJinden des ICranken 
beeinträchtigen oder zufällig aufgefunden werden. Einer meiner 
5 Cystinkranken, welche ich aeit 1874 beobachtet habe, führte 
den Beginn der Concromentbildung bia auf sein 6. oder 7. Lebens- 
jahr zurück, und bei seinem 29jährigen Bruder fand ich ziemlich 
reichliche Cystinkrystalle im Kam. Die Cyatinuric bestand bei letz- 
terem bis dahin unentdeckt, weil durch dieselbe keine krankhaften 
Symptome veranlasst worden waren. Solche Thatsachen werfen helle 
Streiflichter und erklären, warum der ärztlichen Beobachtung so 
lange die Ergründung von Fragen entgeht, deren Lösung gerade 
für die Pathogenese der Stoffwechselanomalien von der grössten 
Bedeutung ist Bleiben wir nun noch einen Äugenblick bei der 
Cyatinuric stehen, so ergibt sich, dass unter Umständen, bei 
einigen Fällen wenigstens, diese Stoffwandelanomalio durch go- 
wisse Veränderungen in der Lebenaweiae u. s. w. becinflusst werden 
kann. Wir wissen ja, dass unter gewissen, bis jetzt nioht 
näher definirbaren Bedingungen die ausgeschiedene Cystinraengc 
schwankt. Ich habe nun bei einem meiner Kranken geseben, 
dass ein Linaengericht die Cystinausscheidung beinahe auf das 
dreifache steigerte, und dass diese gesteigerte Cyatinausaoheidung 
mit einer, aber nicht in gleichem Mansse vermehrton Ausscheidung 
von Schwefelsäure und einer gesteigerten Ausscheidung von Ilam- 
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Stoff und Harnsäure einherging. Bei demselben Kranken wurde 
dann femer beobachtet, dass im Verlaufe einer wegen con- 
stitutioneller Lues bei ihm eingeleiteten Schmierkur sich die Cystin- 
ausscheidung theils ganz, theils bis auf Spuren verlor. Dieselbe 
steigerte sich auch nicht, als bei der Schmierkur ein Linsengericht 
genossen wurde, während doch in Folge des Leguminosengenusses 
eine Steigerung der Schwefelsäure- und Ilamstoffausscheidung 
notirt wurde. Erstere steigerte sich übrigens nicht bei der 
während der Schmierkur eingetretenen Vermindenmg resp. Auf- 
hebung der Cystinausscheidung. Ich habe den Kranken, bei dem 
ich 1880 die eben mitgetheilten Thatsachen beobachtete, im Mai 
1882 wiedergesehen, wo er wieder über ein recht reichliphes Cystin- 
sediment verfügte. Das macht ihm aber keinerlei Beschwerden, 
der Harn zeigt höchstens einige Schleimfadchen, aber sonst 
keine Anomalie. 

Ich habe gemeint bei diesen Beobachtungen etwas länger 
verweilen zu dürfen, weil sie das gewiss wichtige Ergebniss liefern, 
dass die Stoffwechselanomalien in den Symptomen, durch welche 
sie sich manifostiren, äusserst auffallige Schwankungen zeigen, 
deren Grund uns zum Theil unklar bleibt, während in anderen 
Fällen derselbe durchsichtiger wird. Zu diesen Stoffwechsel- 
anomalien gehört die gich tische. Sie ist die wichtigste und 
bekannteste, weil sie anscheinend die häufigste ist, und weil sie 
wegen der giftigen Wirkung der Harnsäure und ihrer Verbindungen 
zu den mannigfachsten Störungen Veranlassung gibt. Wenn nun 
Landois die „Harnsäuredyskrasie" lediglich als den 
Effekt andauernd reichlicher stickstoffhaltiger Nahrungszufuhr, 
übermässigen Spirituosengenusses und geringer Thätigkeit, zumal 
wenn die Athmungsthätigkcit eine Störung erlitten hat, hinsti^llt, 
so deckt sich das nicht mit den klinischen Erfahrungen. Cohn- 
heim betont mit Recht, dass Menschen, die notorisch in 
ihrem Leben niemals in irgend einer Richtung oxco- 
dirt haben, doch von den schwersten Gichtattacken 
heimgesucht werden. Ich habe dies selbst in einem Falle 
erfahren, dessen Beobachtung mir um so lehrreicher war, als sie 
einen mir sehr bekannten Collegen betriff^ welcher sicli si^lbst 
überdies sehr genau und objectiv beobachtet Es handelte sich 

9* 



132 



POUPTES CAynsh. 1. PuiMiEE Orlkmkoioht. 



um einen recht hefitigen Oicbtanfall in der rechten grossen Zehe, 
weiche den damais 28 Jahre alten Collegen befiel. Der Anfall 
lief in etwa 10 Tagen vollständig ab. Seitdem ist kein neuer 
Anfall mehr erfolgt. Es sind darüber 5 Jahre verflosaen. Der 
Kranke hatte stets sehr massig und überaus geordnet und thätig 
gelebt, seine Conatitution ist eine sehr kräftige, die Muskulatur 
ist gut entwickelt, und der Pannioulus adipoaus entsprechend. Nie 
waren hei dem stets durchaus gesunden Manne vor dem ersten 
Anfall dyapeptische Beschwerden vorhanden, nie sind später dabei 
Beschwerden aufgetreten, niemale hat der Kranke weder vor, 
noch während, noch nach diesem Anfall Uratsedimente in seinem 
Urin gehabt. Derselbe war immer vollkommen hell und klar. Die 
Eltern des Patienten litten weder an der Gicht noch am Stein, 
dagegen hat der Grossvater mütterlicherseits an der Gicht gelitten. 
DasB hier ein wirklich hereditäres Moment vorliegt, lehrt wohl 
auch die Thatsache, daas der 6 Jahre ältere Bruder des Collegen, 
ein Gutsbesitzer, welcher in einer entfernten Provinz unter ganz 
anderen Lebensverhältnissen sich befindet, ebenfalls ohne irgend 
ein nachweisbares ätiologisches Moment ein Jahr spater an einem 
Gichtanfall erkrankte, welcher in der linken grossen Zehe lokali- 
sirt war. — Solche Fälle sind keine Curiosa, sondern sie begegnen 
jedem Arzte, welcher überhaupt Gicht zu behandeln Gelegenheit 
hat. Dass die Ueppigkoit in der Lebensweise wie manches Ändere 
nur ein die Entwickelung der Gelenkgicht bei dazu disponirlen 
Individuen bcfördemdea Moment ist, lehren zur Genüge überdies 
die Fälle, wo sich veritable Gelcnkgicht bei geradezu armen, 
mit Noth und Entbehrungen kämpfenden Leuten ent- 
wickelt. — Virchow bebt mit vollem Ecclit her\'ur, dasa 
Personen aus den ärmeren Volksklassen nicht so selten, 
als man gewöhnlich annimmt, an der Gicht erkranken. Ich habe 
im Anfang der 1870er Jahre, während ich die Krankenabtlieilung 
des städtischen Armenhauses in Breslau leitete, längere Zeit einen 
gichtkrankcn Schneider beobachtet. Der Mann hatte sein Leben 
lang mit Noth und Elend gekämpft, und war ebenso massig oder 
unmässig — er behauptete das erstere und machte auch den 
Eindnick eines nüchternen Mannes — wie tausend Andero seines 
Berufes, welche eben keine Gicht haben. Die Diagnose der Gicht 
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war bei ihm sehr leicht Er hatte sehr erhebliche Gichtknoten 
in den Weichtheilen, welche zum Theil und besonders am 
rechten Ann aufgebrochen waren. Eb kam an diesen vollkommen 
indolenten schmei-zloecn Oeschwiiron eine weisse kreideähnliohe 
Mae»e zu Tage, welcho die prachtvollato Murexidreaktion gab. 
Der Kranke stiirb hydropisch und die während meiner Ferien- 
reise von Karl Weigert gemachte Sektion ergab ein wahres 
Paradigma bocbgnidigötcr Gicht der Gelenke und der Nieren, 
abgesehen von den Gichtknoten der äuaseren Bedeckungen, deren 
ich soeben gedacht habe. 

Auf der anderen Seite sieht man ab und zu in der grossten 
Ueppigkeit, Beliaglichkeit nud in raftinirtem Wohlleben ihre Tage 
verbringende Individuen der Gicht ungestraft spotten, und dass 
auch der Biergenuss nur die Rolle eines bt^ günstigenden Momentes 
bei den für die Gicht prädisponirten Individuen gibt, dafür liefert 
folgende Zusammenstellung, welche ich ad hoc gemacht habe, 
wenigstens einen gewissen Anhaltspunkt. 

In dem Bericht von J. Bauer über die medizinische Klinik in 
München in den Jahren lS74/7t> linden wir unter 4670 Kranken 
11 Fälle von Gicht (7 Männer und i Weiber) — dabei wurden 
etwa über 200 Weiber mehr als Männer behandelt. 

In der inneren Abtheilung des Londoner St. Georg- 
Hospitale wurden behandelt 

ÜB Jahre 1^69 unter 1654 Kranken 35 Gichtkranke, 
. 187Ü . 1397 . 34 

. 1871 • 1644 . 28 



in Summa unter 46U5 Kranken 97 Gichtkranke. 

Nur die Kranken des Jahres 1869 sind in dem Londoner 
Bericht nach Geschlecht und Stand genauer charakterisirt, von 
35 Gichtkranken waren nur '/' Frauen (Köchinnen, Waschfrauen, 
Ammen), die Männer waren ihrem Stande nach Gastwirthe, 
Arbeiter, Kutsi-her, Kellner, Maler. Nun ist ja das Münclirner 
Bier in mancher Beziehung, so auch durch geringeren Alkohol- 
gehalt, von dem englischen J'orter und Ale unterschieden, auch 
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Englande in Litern pro Kopf und Jahr hervorgeht. Wenn ich 
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aber anführe, dass in Bayern pro Kopf und Jahr 219 Liter Bier 
getrunken werden, so wird man zugeben, dass es jedenfalls auf- 
fallend ist, wenn trotzdem 11 mal mehr Gichtkranke in dem 
Londoner als in dem Münehener Hospital behandelt wurden. 
Nehmen wir ceteris paribus an, das englische Bier sei noch ein- 
mal so reich an Alkohol als das bayerische — was beiläufig 
gesagt nicht der Fall ist — so würde, um die Zahl der Gicht- 
kranken in England durch den Biergenuss zu erklären, an- 
genommen werden müssen, dass nicht weniger als ca. 1100 Liter 
Bier auf den Koi)f und das Jahr entfielen. Es hat diese statistische 
Aufführung ja vieles Mangelhafte ; das Eine erklärt sie aber ohne 
Zweifel, dass der Biergenuss allein die Häufigkeit der Gicht in 
England nicht verständlich macht. Roth erklärt sich die Häufig- 
keit der Gicht und Blasensteinbildung, ebenso der Aneurysmen in 
England dadurch, dass in England auf jeden Kopf 68 Kilo Fleisch 
pro Jahr kommen, in Frankreich und anderen Ländern aber nur 
20 Kilo. Was den Einfluss des Alkohols auf die Erzeugung 
der Gicht betrifft, so wissen wir ja überdies, dass in Ländern, 
wo fast nur Branntwein getrunken wird und wo der Alkoholismus 
zu Hause ist, doch von Gicht keine Rede ist. Dass nun diese 
unleugbare Disposition zur Gicht sehr häufig nicht nur 
eine angeborene, sondern auch ererbte ist, ist durch so viele 
Thatsachen erhärtet und so allgemein angenommen, dass darüber 
heute kein Zweifel bestehen kann. Wie wir bei der Cystinurie 
soeben hervorgehoben haben, besteht auch für die gich tische 
Erkrankung eine hereditäre Belastung, und zwar in der 
exquisitesten Weise. Ebensowenig aber wie bei der Cystinbildung 
und bei der Brenzkatechinurie können wir bei der gichtischen 
Anlage aussagen und klar definiren, worin dieselbe besteht Von 
allen Krankheiten, für die eine ererbte oder angeborene Dispo- 
sition besteht, müssen wir uns lediglich vorstellen, dass in der 
anatomischen Einrichtung der Gewebe und Organe gewisse Ab- 
normitäten bestehen, welche eine fehlerhafte Funktion derselben 
bedingen und welche früher oder später wirksam werden. Für die 
primäre Gelenkgicht würde nach meiner Auffassung die indi- 
viduelle, wohl meist angeborene, in sehr vielen Fällen ererbte 
Disposition darin bestehen, dass die betreffenden Personen an per- 
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vorser Stelle, uad zwar in Muskeln und Knochen, Hsrneäure bilden. 
Diese individuelle Disposition zur perversen HamaäurcbüduDg kann 
(wie z. B. die Uystinurie, wofern sie nicht zufällig cntdetkt wird 
oder zu Concrementbil düngen Veranlassung gibt) für die Lebens- 
dauer latent bleiben und symptomlos verlaufen, wenn nicht ge- 
wisse Gelegenfaeitsursachen Manifestationen derselben vefanlassen, 
d. h. die Gicht erzeugen. 

DasA zwischen den einzelnen StoffwecbselanomaHen gewisse 
Affinitäten bestehen müssen, ist aus der ärztlichen Praxis klar, 
Dass auch zwischen der Gelcnkgicht und dem Diabetes mellitus 
gewisse Bindeglieder existiren, ist bekannt. Bestehen dieselben 
in beiden Fällen in Störungen des StofTwechsels in den Muskeln? 
Pavy citirt eine Bemerkung von Prout, wonach es eine Form 
von Diabetes gibt, die in Vorbindung mit Gicht und Rheu- 
matismus vorkommt, und nach einer Angabe von Charcot 
hat Rayer wiederholentlich seine Schüler auf die Beziehungen 
zwischen harnsaurem Sund, Gicht und Diabetes aufmerksam 
gemacht. Femer hält Cl. Bernard für eine Hauptform des 
sogenannten Diabetes alternans die Modification, wo der 
Diabetes an Anfalle von Gicht oder Rheumatismus sich 
anschliesst. Man sieht bisweilen, sagt Bernard, bei Gichtikern, 
deren Urin viel Harnsäure enthält, plötzlich diabetische Symptome 
anftreten. Die Häufigkeit dieser Complikation zwischen Gicht 
und Diabetes ist jedenfalls eine in verschiedenen ßeobacbtungs- 
krcisen verschieden häufige. Cantani in Neapel bemerkt aus- 
drücklich, dass er Diabetes mellitus äusserst selten mit Gicht 
complizirt gesehen haben. Ich beobachtete es in einem Falle. 

Qriesinger erwähnt unter 225 von ihm zusammen- 
getragenen Fällen, dass zwei vor dem Diabetes deklarirte Gicht 
hatten, einmal entstand der Diabetes in einem Gichtanfall sellist. 
Es will mir scheinen, dass, wie die Gicht vornehmlich die besser 
situbtc Minderheit befüllt, auch diese Comphkation des JJiabetes 
mit Gicht vorzüglich die wohlhabenderen Klassen betrifft, und 
daher mag es wohl auch kommen, dass wogen der bei ihnen 
schwierigeren Gelegenheit zu Leichenöffnungen die anatomischen 
Verundci-ungen in aolchen Fällen so wenig studirt sind. Cornillon, 
consultirendor Arzt in Vichy, sah bei einer fünfmal kleinDren 'AM 
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von Diabetcsfallen, wie die von Griesinger aus der Literatur 
zusammengestellte ist, 4 Gichtiker. 

Gewöhnlich gestaltet sich bei der Complikation von Gicht 
und Diabetes die Sache nicht so, dass beide gleichzeitig neben- 
einander vorkommen, sondern dass, was schon Ray er und 
Garrod bemerkt haben, die Symptome der Gicht aufhören, wenn 
derDiabetes erscheint. Charcot hat überdies bereits daraufhin- 
gewiesen und durch sehr instruktive Beispiele erläutert, dass man 
auch bei verschiedenen Gliedern und Generationen einer Familie 
ein alternirendes Verhältniss zwischen Gicht und Diabetes sehen 
kann, und ich habe einen Fall von Diabetes mellitus mit hypertro- 
phischer Lebercirrhos^ und Guaninablagerungen in derselben be- 
obachtet (vergl. oben pag. 118), welcher in dieser Beziehung 
äusserst interessante Verhältnisse darbot. Ein Bruder dieses 
Diabetikers war epileptisch und starb, 54 Jahre alt, während 
eines epileptischen Insults, und von den drei Söhnen des Patienten 
hatte der älteste im Alter von noch nicht 30 Jahren bereits eine 
beträchtliche Zahl Anfalle von Arthritis uratica überstanden. 

Die gichtische Disposition wird gewöhnlich erst in 
späteren Lebensjahren, in der Regel zwischen dem 30. — 40. Lebens- 
jahre, wirksam. Aber es kommen auch Fälle vor, wo die veritable 
Gicht sich im zarten Kindesalter durch deutliche typische Anfalle 
manifestirt. Ich sehe von den Mittheilungen älterer Beobachter 
ab, welche den Einwand zulassen, dass es sich dabei um Ver- 
wechselung mit Rheumatismus gehandelt habe. Indessen Gairdner 
erwähnt einen Gichtanfall bei einem 11jährigen Mädchen und 
Trousseau einen bei einem 6jährigen Knaben. Oefter mag die 
Sache bei Kindern unrichtig beurtheilt werden. Ein an der Gicht 
leidender College, dessen Geschichte noch in anderer Beziehung 
interessant war (vergl. pag. 105) und der die Güte hatte, mir 
dieselbe aufzuschreiben, theilt ausdrücklich mit, dass er im 
9. Lebensjahre in dem „Ballen der linken grossen Zehe**, nach 
der damaligen Annahme „Rheumatismus" bekommen habe, der 
ihn bald wieder verliess, um nun alle 2 — 3 Jahre, bald in der 
rechten, bald in der linken grossen Zehe wieder aufzutreten. 

Abgesehen von dieser Vererbung der gichtischen Anlage, 
welche vielleicht neben der psychopathischen Disposition die denk- 
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bar häufigste ist, ist es durcbaua keinem Zweifel unterworfen, daes 
dersellwn in der eminenteaten Weise nicht nur bei dem einzelnen 
Individuum, sondern auch b«i ganzen Völkern durcli Escesso im 
Essen und Trinkon, durch Verweiehhchung der Lebeusgewolin- 
beiten, ein arbeitsloses, behagliches Dasein Vorschub geleistet wird, 
Sehr Ttelü gichtiscbo Erkrankungen kommen unter dem Hinfluss 
dieser den Stoffwandel in begreiflicher Weise schädigenden Mo- 
mente zu Stande, welche Bonat möglicherweiBC trotz der bestehen- 
den Disposition nicht zur Entwickcluug gekommen wären. Diesem 
Umetando muss man es wohl hauptsächlich zuachreiben, dass das 
männliche Oeacblecht, welches zu Exeessen in der diä- 
tetischen Sphäre weit mehr hinneigt als.dus weibliche, weit häutiger 
von der Gicht befallcD wird, ala das letztere. Bereits Seneca 
macht darauf aufmerksam, dass in den entarteten Zeiten des 
romiachen Reiches, wo sich die Frauen jeder Art von Zügellosig- 
keit hingaben, dieaclbcu der Gicht ebenso unterworfen waren, wie 
die Uänncr, während die Gicht zur Zeit der Republik im alten 
Rom überhaupt wenig bekannt war. Auf die Art und Weise der 
Ratio und des Modu» vivendi läast aich gewiss der beste TLeil 
dessen beziehen, was man über die Beziehungen gewisser Gegen- 
den und ihres Klimas zur Häufigkeit des Vorkommens der Gicht 
gesagt hat Zur Zeit des römischen Kaiaerreicha hatte sich darin 
gegenüber den Zeiten der Republik sicher weniger geändert, als 
in der Lebensweise der immer mehr entartenden Bevölkerung, Mit 
Recht hat man auch in neuerer Zeit auf den Einfluss des Klimas 
ein geringeres Gewicht betreffs der Häufigkeit des Vorkommens 
der Gicht gelegt, als früher. G, B, Wood hebt hervor, dass in 
den letzten Jahren in einem Tlieilo der Vereinigten Staaten von 
Nordamerika die Gicht sich vermindert habe. Er meint, dass diese 
Thatsache lediglich auf Rechnung der grösseren Massigkeit komme. 
Auch Charcot führt die allgemeine Abnahme der Gicht, welche 
in der neueren Zeit eich bemerkbar macht, auf ähnliche Gründe 
zurück. — Was die Verbreitung der Gicht auf der Erde 
anlangt, so ist dieaelbc eine ausserordentlich verschiedene. Die 
Gründe dafür sind nichts wotuger als durchsichtig und klar. Was 
speziell Norddcutachland anlangt, so kann man die Angabe, dasa 
sie liier im Allgemeinen eine ausgedehatc sei, nicht für eine 
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den thatsächlichen Ycrhältiiissen entsprechende halten. Denn 
Bartels, welcher doch viele Jahre hindurch eine so ausgedehnte 
Thätigkeit in Kiel hatte, gibt an, es sei ihm nur sehr selten Ge- 
legenheiten geworden, echte Gicht zu beobachten. In den sorg- 
fältigen klinischen Mittheilungen von der medizinischen Abtheilung 
des allgemeinen Krankenhauses in Hamburg von 1858 bis 1863, 
welche von Tüngel herausgegeben sind, habe ich nicht einen 
einzigen Fall von Gicht notirt gefunden. Dagegen ist in meinem 
Berufskreiso die Gicht, insbesondere in den besseren Ständen, eine 
relativ nicht seltene Krankheit. Mein College König theilte mir 
mit, dass er in den ländlichen Kreisen Mecklenburgs verhält- 
nissmässig viel Gicht beobachtet habe. Auch im Harz scheint 
die Gicht nicht selten zu sein. Herr Knappschaftsarzt Dr. Jacob 
ip Lautenthal im Harz erzählte mir, dass er innerhalb 4 Jahren 
8 Fälle von wahrer Gicht beobachtet habe, und zwar bei Leuten, 
welche jedenfalls nicht üppig gelebt hatten. 

Leider sind unsere Kenntnisse über die geographische 
Verbreitung der Gicht matigelhaft Das Wenige, was darüber 
zuverlässig ermittelt ist, hat A. Hirsch zusammengestellt, auf 
den ich dieserhalb verweise. 

Verlauf, Prognose, Diagnose der primären 

Gelenkgicht 

Was den Verlauf der primären Oelenkgicht betrifft, so 

unterscheidet man eine acute und chronische, eine typische 
oder reguläre und eine atypische oder irreguläre Form 
derselben. 

Die Gicht im Ganzen ist jedenfalls eine exquisit chronische 
Krankheit. Die Disposition dazu — ob angeboren oder er- 
worben — bleibt wohl für die Lebenszeit in höherem oder ge- 
ringerem Grade bestehen. Jede Gelegenheitsursache kann den 
Ausbruch der gichtischen Symptome oft nach langer Pause wieder 
veranlassen. In acuter Weise gestaltet sich meist nur der typische 
Gichtanfall, welcher mit den allbekannten Symptomen, meist 
in der Nacht sich einstellend, sogar sehr oft zu denselben Zeiten 
des Jahres, im Frühjahr oder Herbst, bisweilen zweimal im Jahre, 
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Öfter aber auch nach längeren Zwischenräumen wiederkehrend, bei 
kräftigen Menschen mit dem Charakter einer sog. sthenischen 
Eibankong auftritt. Unter dem Einflüsse der oben angegebenen 
Gelegenheiisiirsachen wiederholen sich die Anfalle ceteris paribus 
entschieden häufiger als ohne dieselben. Je häufiger nun die 
Anfalle wiederkehren, je mehr neue Gelenke ergrifTen werden, 
um so mehr leidet das Allgemeinbefinden und um so weniger 
bleibt die Zeit zwischen denselben frei von intervallären Symp- 
tomen. Diese intervallären Symptome bestehen in dem Aufbreten 
gichtischer Entzündungen oder Liokalisationen in den verschiedenen 
Geweben und Organen, von denen ich oben eine kurze l'eberaicht 
gegeben habe. Der Verlauf der Gicht verliert dann immer mehr den 
Charakter einer acuten Attacke mit freien Zwischenräumen^ und 
gewinnt mehr den Charakter einer chronischen Erkrankung, 
in welche der mehr und mehr asthenisch wenlende Charakter der 
einzelnen Attacken von Gelenkgicht keine besondere Abwechselung 
hineinbringt. Immer mehr Gelenke werden befallen, die Anfalle 
protrahiren sich, dauern Wochen, ja Monate lang, befallen in un- 
regelmässigem Wechsel ein Gelenk nach dem anderen und nehmen 
einen vagen und atonischcu Charakter an. Je widerstands- 
loser und decrepider der Organismus wird oder von Haus aus ist, 
um so mehr tritt dieser Charakter der Gicht hervor. Dabei ist 
weder die Reihenfolge, in der die einzelnen gichtischen Symptome 
auftreten, bei allen Individuen die gleiche, noch treten letztere 
bei denselben Individuen sämmtlich auf. Besonders die Organe, 
welche aus irgend welchem individuellen Gnmde ül>erhnupt den 
Locus minoris resistentiae für Erkrankungen bilden, sind auch bei 
der Gicht nicht unerheblich gefährdet. Daher erklärt es sich 
wohl auch, warum die einzelnen Beobachter in ihren Ansichten 
betreffs der Häufigkeit der einzelnen Organerkrankungen bei der 
Gicht 80 sehr auseinandergehen. Während die einen gerade 
die gichtischen Erkrankungen des Magens für überaus häufig 
erklären, leugnet z. B. Brinton die Magongicht fast vollkommen 
und statuirt nur eine gewisse Reizbarkeit dos Magens bei Qich- 
tikem, Alles aber, was darüber hinausgeht, hält er filr ein zufälliges 
Zusammentreffen. Graves hat ganz bestimmt Recht, wenn or 
sagt, dass nicht selten bei hereditärer Arthritis die Paroxysmon 
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plötzlich eintreten, cihtic daus vorlicr die geringste PerturbatioR 
in den Verdau irngs Organen bemerkt wurde. 

Im concreten Falle ist die Prognose bei der Mannigfaltig- 
keit des Verlaufes der primären Gelenkgicht verachiedec und 
schwierig. Während es bei manchen Kranken mit einigen typi- 
schen Qiohtanfällen sein Bewenden hat, oder die gichtische Er- 
krankung doch nur auf die Gelenke beschränkt bleibt, wobei die 
Kranken ein sehr hohes Älter erreichen können, gehen andere 
Giehtiker an den Lokalisationon des gichtischen Prozesses in 
lebenswichtigen Organen relativ frühzeitig zu Grunde. Die Dig- 
nität der befallenen Organe spielt bei der Prognose der Gicht 
natürhch eine ausschlaggebende Kolle. Je früher Nieren und 
Herz betheiligt werden, um so schlechter ist ceteria 
paribus die Prognose. Die gichtische Disposition zu be- 
seitigen, gelingt durch therapeutische oder diätetjsche Mittel 
niemals, ob dieselbe spontan heilen kanu, ist nicht erwiesen. 
Latent werden oder oingeschrünkt bleiben kann sie 
in einer grossen Anzahl von Fällen. 

Das ist das einzig pregnostisch Günstige, was man dem zur 
Gicht Disponirten sagen kamt. 

Was nun die Dlaguose der primären tielenkgicht betrifft, 
so können wir mit Sicherheit nur die Individuen als gichtisch 
bezeichnen, welche entweder typische Giehtanfälle gehabt 
haben — welche manche Giehtiker zu verheimlichen pflegen — 
oder bei denen wir gichtische Ablagerungen, d. h. die krystallisirtcn 
Urate in den Geweben, so in den gichtischen Geschwüren der 
Haut(vergl.pag. 133) oder aa der Ohrmuschel nachweisen können. 
Letzteres hat mir oft gute Dienste geleistet, erstercs ist weit seltener 
möglich. Alle übrigen diagnostischen Hülfsmittel sind mehr oder 
weniger unsicher. Dasselbe gilt auch von dem Nachweise von 
Harnsäure in den Säften, wozu man sich am Bequemsten des 
von Garrort angegebenen sogenannten Fadenexperimentes bedient. 
Wir dürfen nämlich nicht vergessen, dass nach Oarrod's eigener 
Angabe 0,025 p. M. Harnsäure im Blut vorhanden sein muss, um 
2 — 3 Hamsäurekry stalle an den Faden abzugeben. Diese Faden- 
probe besteht im Wesentlichen einlach darin, dass man etwa 
4 — 6 Gnu. von Serum, sei es dem Blut direkt entnommen oder 
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stamme es aus der Blase eines Yesikators, auf ein flaches IThrglas 
giesst, wozu man 6 — 12 Tropfen von dem bei uns gebräuchlichen 
Acid. acet (30 ®o) hinzusetzt. Nachdem man nun einen 2 — 3 Cm. 
langen leinenen Faden in die Flüssigkeit hineingelegt^ und das Qlas 
sammt Inhalt 18 — 24 Stunden bei einer Tempenitur von höchstens 
16 — 20® C. gestanden hat, findet man — wofern die ausreichende 
Menge von Harnsaure in der Flüssigkeit vorhanden war — dieselbe 
an dem Faden auskrystallisirt und der Untersuchung zuganglich. 
Dass diese Methode, so nett sie ausgedacht ist, doch für die 
ärztliche Praxis nur eine beschränkte Ausführbarkeit 
gestattet, hat Gar r od in erster Reihe anerkannt, indem er sagt: 
„Es ist zuweilen ein wenig schwierig, die Gegenwart von Harn- 
säure im Blute nachzuweisen, da ein Aderlass bei der Gicht 
selten nöthig ist, und man gewöhnlich Bedenken tragt einen 
solchen zu machen, wenn man auch nur eine einzige Unze Blut 
braucht. In solchen Fällen nehme ich meine Zuflucht zu einem 
Blasenpflaster, welches ohnedies oft als therapeutisches Agens 
rathsam ist, und das nie Nachtheil bringen kann. Ich muss aber 
gestehen, dass das Vesikatorserum dem Zweck nicht so voll- 
kommen entspricht wie das Blutserum, obwohl in Fällen, wo es 
deutliche Beweise für die Anwesenheit der Harnsäure liefert, das 
Ergebniss ebenso zuverlässig ist, wie das durch Versuche mit 
dem Blute gewonnene". Was nun aber den praktischen Werth 
der Untersuchung des Blutserums bei der Gicht auf die Anwesen- 
heit von Harnsäure anlangt, so sind folgende Punkte bei der 
Beurtheilung der Sache in Betracht zu ziehen: 

1) Garrod fand die Harnsäure, ebenso wie den IlarnstofT, 
in Spuren bei sorgfältiger Untersuchung auch im gesunden Blut 
Das Blut bei der Gicht enthält die HarnHäuro nur in abnormer 
Menge. Uebrigens betrachtet Garrod in dieser Beziehung die 
Gichtkranken und die an Albuminurie Leideiuh^n als gleioh- 
werthig. 

2) Die Untersuchungen Salomonen, der(»n schon oben vor- 
übergehend gedacht wurde (pag. KK)), des (Mnzigen Beobachtem, 
welcher nach Garrod, und zwar mit Ililfi^ der inzwiMclum vor- 
besserten Untersuchungs -Methoden, <las Hlut \h*\ der Gicht auf 
Harnsäure, besonders auch mit Kücksicht auf die AnwuMnbelt 
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der Harnsäure in dem Blut bei anderen Zuständen prüfte: haben 
ergeben, dass die Harnsäure im Blut kein spezifisches, nur der 
Gicht angehöriges Produkt sei. Er fand nämlich ab und zu auch 
bei anderen Krankheiten Harnsäure im Blut, stellt aber bestimmt 
in Abrede, dass die Harnsäure ein normaler oder gewöhnlicher 
Blutbestandtheil sei. 

Last not least spielt die hereditäre Belastung und die Berück- 
sichtigung der Familiendisposition bei der Beurtheilung der Frage, 
ob ein Symptom oder ein Symptomencomplex als sogenannte 
„larvirte Gicht" aufzufassen sei, eine hervorragende Rolle. 
Gestattet sie auch keine exakte Diagnose, so ist sie doch für 
das praktische Handeln von ganz unschätzbarem Werth, und das 
ist für uns Praktiker eine gewiss nicht gering zu taxirende That- 
sache. Uebrigens will ich nochmals betonen, dass man bei Fest- 
stellung der Anamnese, ob gichtische Gelenkaffektionen früher da 
waren, gar nicht scrupulös genug sein kann, wo es sich um die 
Diagnose einer larvirten Gicht handelt, indem, wie ich eben er- 
wähnte, 1) eine Reihe von Gichtikern ihre Anfalle absichtlich ver- 
heimlicht, 2) indem dieselben ihrer Geringfügigkeit oder ihres 
vagen Charakters wegen übersehen oder falsch gedeutet (so z.B. 
als Gelenkrheumatismus, als Sehnenscheidenentzündungen) — kurz 
in ihrer wahren Bedeutung nicht richtig gewürdigt werden. 

lieber die differentielle Diagnose zwischen primärer Ge- 
lenk- und primärer Nierengicht werde ich bei Besprechung 
der letzteren das Nöthige mittheilen. 

Therapie der primären Gelenkgicht. 

Wenn ich nun schliesslich meine Anschauungen über die 
Therapie der primären Gelenkgicht hier in Kürze aus- 
einanderzusetzen gedenke, will ich von vornherein constatiren, 
dass sich dieselbe, trotz des Widerstreits der Meinungen, welcher 
über die Natur der Gicht in mehr als einer Beziehung so lange 
Zeit bestanden hat, welcher aber hoffentlich in voraussichtlich 
nicht langer Zeit mehr und mehr ausgeglichen werden wird: doch 
insofern in sehr verständiger Weise entwickelt hat, als über die 
erstrebenswerthen Ziele keinerlei wesentliche Differenzen be- 
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stehen, wenn gleich über die Art und Weise, wie diese Ziele 
am besten zu erreiPhen sind, im Aligemeinen, besondere aber in den 
speziellen Fällen, die Ansichten nicht unerheblich auseinandergehen. 

Diese Einmüthigkeit in den Intentionen der Aerzte bei den 
Heilbestrebungen gegenüber der Gicht wurzelt in der allgemeinen 
und nnbestiittenen LTeberzeugung, dass man eine angeborene Dis- 
position nur dadurch bekämpfen könne, dass man diejenigen er- 
regenden Ursachen, welche dieselbe wirksam machen und wirksam 
erhalten, einzuschränken versncht. Welches aber diese Ursachen 
sind, das lehrt nicht nur die Geschichte des einzelnen gicht- 
kranken Individuums, das lehrt auch die Geschichte ganzer Gene- 
rationen und Völker, und ich habe die Grundzüge unserer dies- 
bezüglichen Kenntnisse gelegentlich der Besprechung der Aetio- 
logie der primären Gclenkgicht auseinandergesetzt 

In erster Reihe steht eine verständige Kcgulirung 
der Diät und des gesammten Modus vivendi bei 
Leuten, welche eine ererbte Disposition zur Gicht 
haben oder zum Mindesten, nachdem sich das Yor- 
bandenacin derselben bei ihnen durch das Auftreten 
eines Oichtanfalls in nicht misszuverstehender Weise 
deklarirt hat. Denn da es Patienten gibt, bei denen ea 
mit einem oder wenigen und seltenen Aniallcti von Gelenkgicbt 
sein Bewenden hat, inuss mun in jedem concreten Falle durch 
Regulirung der Lebenagewohnheiten die gichtische Anlage in 
dieser Weise einzuschränken suchen. Das Ausbleiben der eigent- 
lichen typischen Oichtanfälle gibt ja gewiss keine Garantie, dass 
der gichtische Prozess als solcher geheilt ist. Im Gegentheil, es 
können sich daliei schleichend und aliniälig schwere Erkrankungen 
lebenswichtiger Organe entwickeln, welche sich zunüclist kaum 
durch irgend ein Symptom, besonders kein sehr in die Augen 
fallendes verrathen. Im Gegentheil, solche Menschen werden, 
während sie schon den Keim des Todes in sieh tragen, bisweilen 
von Laien als Beispiel von Gesundheit gepriesen. Indessen ein 
Symptom sollte den Arzt doch immer zuhi Vorgehen veranlassen, 
das ist die stetig zunehmende Fettleibigkeit bei einem 
Menschen, welcher zur Gicht von Hnus aus disponirt 
ist Ist die abnorme Fettansammlung au und für sich ein Zu- 
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etand, welcher die normalen YerhältniBso des Individuums altcrirt^ 
HO ist sie um so nnchthoiligcr, nls sie fiir dio gichtische Anlage 
offonimr einen sehr Riinstigen Nährboden bildet. Deshalb sehen 
wir auch Fottsuciit und Gicht so häufig miteinander 
vergcaellschaftet Wenn wir also bei einem Menschen mit 
gichtiachcr Disposition und steigender, die normalen IVoportionen 
überschreitender Fettablagerung letztere beseitigen, so heilen wir 
damit die gichtischc Disposition nicht, wir IcGnnon vielleicht nicht 
einmal allo gichtischeii Symptome dauernd beseitigen, aber wir 
entziehen der Gicht eine der allerwirk snmsten Gelogenheits- 
ursachen. Die Gichtiker, welche mit ihrer Gicht alt geworden 
sind, sind fast sämmtlich Leute, welche sich die abnorme Fett- 
anhüufung fernzuhalten gewuast haben, 

Es bildet häufig die Behandlung der Fettsucht nicht nur 
einen integrirenden, sondern aucli einen Haupttheil der Behand- 
lung der Gicht. Meine Ansichten über die Behandlung der Fett- 
sucht weichen nun erheblich von denen ab, welchen man heute 
seit Harvcy-Banting in der ärztlichen Praxis fast allgemein 
huldigt, und welche neuerdings Cantani mit besonderer Wärme 
und Strenge verfolgt hat. Ich kann diese Angelegenheit hier 
nicht ausführlicher behandeln. Da ich auf meine Prinzipien bei 
den die Behandlung der Fettsucht betreffenden Fragen an anderem 
Orte genauer eingegangen bin, darf ich auf meine dieebezflgliche 
Publikation verweisen. Hier will ich nur das Facit der Sache 
mitthcileii. Cantani lehrt, man wird dem Gichtiker statt des 
Fleisches die Kohlenhydrate und die Fette verbieten. 
Meine Regel ist die: man wird dem Gichtiker das Fleisch und 
die entsprechende Menge von Fett gestatten, die Kohlen- 
hydrate aber auf ein Geringes beschränken. Gestattet man 
einem Menschen neben zu viel Eiweisastoffen eine relativ geringe 
Menge von Kohlenhydraten, so wird er fett werden. Die Kohlen- 
hydrate schützen das Eiwciss vor völligem Zerfall, und ein Thcil 
des aufgenommenen Eiweisses, welcher nicht als Eiweiss angesetzt 
oder im Stoffwechsel verbraucht wird, wird als Fett angesetzt und 
muRs das Fettlager vermehren. Die Fette schützen zwar das Eiweiss 
auch vor Zerfall, aber weit weniger, als die Kohlenhydrate, und 
was von den Albuminaten bei entsprechendem Fettgenuss zcr^It, 



DiJLtettbchk Voe9chbiftbk. 145 

zerfallt vollständig und bleibt nicht auf einer Zwischenstufe, und 
zwar als Fett, im Körper zurück, — Daher verringert das Pett, 
indem es das Organeiweiss schützt, das Kahrungsbedürfnise, vas 
schon Eippokrates wusste. Das bei reiner oder faat ausschliess- 
licher Fleischkost sich steigernde NahningshedürfnisB fällt fort, 
und es wird der Fettaüchtigo, trotz der Beschränkung der 
Nahrungszufuhr, insbesondere auch der zu reichlichen Älbu- 
minate, welche zuerst gefordert werden muss, gewöhnlich ganz 
mühelos und ohne lästige Hungergefühle auf das richtige Nnhrungs- 
quantum zurückgeführt, wofern er eben die entsprechende Menge von 
Pett, welche selbst nicht angesetzt, sondern consumirt wird, seiner 
Diät einfügt Ich gestatte demgcmäss dein Pettsüchtigen neben den 
Albuminaten ein entsprechendes Quantum von Pett, lasse ihn das- 
selbe entweder in Gestalt fetten Fleisches oder des lüiochenmarkes 
als Zusatz zur Pleischbmho geniessen, gestatte ihm Butter; verlange 
aber von ihm, dass er sieh von Kohlenhydraten möglichst fem 
hält. 80 — 100 Grm. Brod sind die uussersten Grenzen, in denen 
or sich zu bewegen hat, und Zucker und Mehlspeisen sind ebenso 
wie Kartoffeln für ihn verbotene Dinge. Als Gemüse gestatte ich 
Leguminosen (ohne Hülsen), Spinat, Blumenkohl, Rosenkohl u. s. w., 
natürlich in angemessener Menge. Rüben verbiete ich meist 
gänzlich. Ich behandle die Fettleibigkeit nicht mit Fett, sondern 
ich setze dieses so wichtige Nahrungsmittel lediglich auch bei der 
Diät der Fettleibigen in sein Rocht ein, welches man ihm zum 
Schaden der Patienten nur zu oft zu verkümmern sucht 

Man hat vielfach gemeint, dass der Genuss der Fette, ebenso 
der von apfelsaurem Kalk und Asparagin (letzteres ist das Amid 
der Apfelsfture) die Disposition zu gichtischen Erkrankungen 
steigert. Diese Ansicht glaubte in einer Reihe werthvoller phy- 
siologischer Versuche von Meissner und R. Koch eine Stütze zu 
finden. Diese Forscher stellten nämlich fest; I) dass bei Genuss 
der ersterwähnten Stoffe Bernsteinfläuro inj Harn auftritt, und 
femer 2) dass unter diesen Umständen grössere Mengen von 
hamsaurem Alkali im Urin nachgewiesen werden können. Kann 
nun aus einer vennehrten Bildung von Harnsäure eine Disposition 
zur Gicht nicht ohne Weiteres gefolgert werden, zu deren Ent- 
wickelung untt>r allen Umständen eine Stauung der Harnsäure in 
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den Geweben noth wendig ist, so wird die Befürchtung völlig hin- 
fallig, wenn man aus den Versuchen, welche R. Koch an sich 
selbst anstellte, ersieht, dass nur nach Einverleibung eines gewissen 
Fettüberschusses die Bemsteinsäure im Harn erschien. Koch 
fand, dass bei Ausschluss der vegetabilischen Nahrungsmittel, 
welche eventuell zum Auftreten von Bernsteinsäure im Harn Ver- 
anlassung geben können, erst dann Bernsteinsäure im Morgenham 
auftrat, nachdem er an drei aufeinander folgenden Tagen je 
250 Qrm. Butter Nachmittags gegessen hatte. Zu einem der- 
artigen Fettgenuss kommt es bei der von mir eingeleiteten Diät 
nie. Weder die Theorie berechtigt unter diesen Umständen zu 
solchen Befürchtungen, noch haben sich mir in der Praxis Nach- 
theile irgend welcher Art ergeben. Der Arbeiter, welcher reich- 
lich Speck geniesst und geniessen soll, ist es am Wenigsten, 
welcher der Fettleibigkeit und der Gicht verfallt. Auch bei nicht 
fetten Gichtkandidaten werde ich das Fett nicht aus der Er- 
nährung ausschliessen, und zwar deshalb nicht, weil das Fett eine 
nothwendige Bedingung für eine verständige Ernährungsweise ist, 
und weil gewiss kein Grund vorliegt, den angehenden Gichtiker eine 
unzweckmässige und seine Constitution schwächende Ernährungs- 
weise brauchen zu lassen. Dass der verständige Genuss der 
Fette in angemessener Menge den Ausbruch der Gicht befordert, 
dafür liegen absolut keine beweisenden Thatsachen vor. Massig- 
keit in jeder Beziehung ist dem Gichtiker natürlich in erster 
Reihe nöthig. 

Versteht man es nun, und das ist nicht allzu schwer, die für 
das Individuum passenden Grenzen im Bereich des Erlaubten zu 
finden, wobei jedes Zuviel zu vermeiden und das richtige Mengen- 
verhältniss genau zu beachten ist, dann wird man nicht nur etwa 
die übermässige Fettansammlung vorübergehend beseitigen, son- 
dern man wird dauernde Zustände schaffen, wofern der Kranke 
dauernd diese Diät, die von ihm relativ sehr wenige Opfer 
fordert, einhält. Die Einfügung der entsprechenden Fettmengen 
in die Diät hat somit für den Gichtiker keine Bedenken. Die 
consequente Durchführung dieser Diätform nützt ihm, weil seine 
Leistungsfähigkeit dabei zunimmt und dauernd erhalten bleibt 

Es ist aber kaum ein Punkt bei der Behandlung der Gicht * 
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wichtiger, als der, dafür zu sorgen, dasB der Oi^anisinua nichts 
an Beiner Leistungs- und WidorBtondsfÜhigkeit einbüset. 

Was den GenusB der Alkoholika bei der Disposition zur 
Gicht anlangt, so lasse ich Bier gänzlich vermeiden, eiafach 
schon wegen aoinea Gehalts an Kohlehydraten, verbiete aber dem 
an Wohlleben (,'ewöhnten Menschen den Genuas des Weins, 
wofern er darauf grossen Werth legt, nicht ganz; einfach deshalb 
nicht, weil man erfahrungsgemäss dabei eine grössere Willfährig- 
keit der Kranken in anderer Beziehung, so im Einhalten der 
vorgeschriebenen Diät, erzielt. Tritt ein Giehtanfall ein, so bringt 
man den Patienten schon Icicbt^dazu, eventuell für längere Zeit 
durch absolute Enthaltung auch des Weins dem unbequemen 
Gast aus dem Wege zu gehen. Bei Leuten mit gichtischer Dis- 
position gestatte ich also ohne Nachtheil 1 — 2 Glas guten leichten 
Weins, Interessant und gewiss beherzigens werth ist die Mit- 
theilung Mooren's, welcher fand, dass weitaus am wenigsten 
Dortmunder Bier die Säure des Harns steigerte. Weit mehr that 
dies schon guter Rheinwein, demnächst noch mehr ausgewählte 
Sorten Moselwein und guter abgelagerter Bordeaux, vor Allem aber 
die gewöhnlichen Qualitäten Moselwein, Wo hei der Anlage zur 
Gicbt keine Fettsucht und keine Disposition dazu besteht, würden 
sich demnach gewisse kleine Quantitäten Bieres nicht mehr und 
nicht weniger perhorresciren lassen, als der Wein, 

Je consequenter man nun diese Form der Ernährung durch- 
führt, um 80 weniger bedarf man der Ausschwemmung der Aus- 
würflinge des Stoffwechsels durch übeiTeichliche Wasaerzufuhr. 
Daher brauche ich bei Durchführung der erwähnten Ernährungs- 
weise auch dem Menschen überreichlichen Genuss von Wasser, 
mindestens 2—3 Liter täglich, sei es Quellwanaer, Sodawasser 
vder Wasser von Viehy oder Vals, wie dies Cantani thut, nicht 
anzuempfehlen. Ich thue dies nicht, weil ich eine solche Ucbor- 
schwemmung des üefässsystems mit Flüssigkeit auf eine längere 
Zeit üherall nicht für zuträglich und nützlich halte. Der Kranke 
welcher sich nach der Cantani'schen Methode nährt, hat die xo 
reichliche Zufuhr von Flüssigkeit nothwcndig, er verlangt sie. Bei 
der Diät, der ich das Wort rede, ist sie für den Kranken kein 
Bedürfnise, und in dieser Beziehung muss man bis zu einem 

10* 
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gewissen Grade das Bedürftiies des Ki'anken respektiren. Ich 
empfehle wohl auch dem zur Gicht Bisponirten eventuell eine 
etwas reichlichere Wasserzufuhr, wozu ich bei unserem stark 
kalkhaltigen Trinkwasser gewühnhch natürliches Selterswasser 
empfehle, aber doch nieht mehr als eine Flasche pro Tag. Auch 
empfehle ich dem Kranken weder, wie dies Cantani thut, Alkalien 
in grosser Menge, noch besonders das Lithion und Kali oder Jod- 
kali und noch weniger schwefelsaures Kali, was Cantani auch 
nur in Zwischenräumen und in kleinen Dosen verordnet, zur Hei- 
lung der gichtischcn Constitution und der gichtischen 
Diathese. Ich venneidc überhaupt dabei Medikamente, so 
lange nicht in dem concreten Falle eine spezielle Indikation 
dafür vorliegt. Sehr richtig sagt Gairdner: Wer den Gicht- 
anfall verhüten oder gar die Anlage zur Krankheit auswurzeln 
will, der muss seine Mittel nicht in der Äpothoko holen. Was 
aber den Gebrauch der Alkalien bei der Behandlung der gich- 
tischen Diathese und der Gicht anlangt, so stehe ich auf dem 
Standpunkte Trousseau's, welcher vor der excessiven Anwendung 
der alkalischen Mineralwässer warnt Er gibt ein Bild der 
dadurch erzeugten Kachexie, welche für den Gichtiker verderblich 
ist. Dagegen lege ich ein grosses Gewicht auf eine gehörige 
Körperbewegung und zwar besonders um deswillen, weil unter 
ihrem Einfluss die Säftebewegung sich am Günstigsten gestaltet, und 
weil verständig geleitete Spaziergänge oder andere Ucbungen des 
Muskelapparats, die je nach individueller Neigung und Bcdürfniss 
einzurichten, aber nicht bis zur Erschöpfung, und Jedenfalls 
methodisch zu reguliren sind, wie Reiten, Turnen, Velocipedfahren, 
Jagdvergnügen, Kegelschieben etc^ nach dem, was ich gesehen 
habe, nieht selten unter Umständen einen drohenden Gichtanfall m 
verhüten vermögen. Weit schwerer als mit der Muskeltliätigkeit, 
welche bei Leuten mit gichtischer Disposition, und zwar in aua- 
gedohnterer Weise, in Anspruch zu nehmen ist, steht es mit dep 
anstrengenden geistigen Beschäftigung, welche Cantani, im 
Gegensatz zu einer Reihe anderer Beobachter, welche in einer 
Anspannung der cerebralen Thätigkeit geradezu ein begünstigendes 
Mittel für das Zustandekommen der Gicht erblicken, empfiehlt 
Uuter allen Umständen ist sie nicht in der Art zu foroireD, 
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dass sie zu Erschöpfungszuständen führt, und jedenfalls soll 
darunter die nothwendige körperliehe Bewegung nicht leiden. 
Wer übrigens schwer zu letzterer zu bringen ist, bei dem helfe 
ich mir mit der Verordnung von täglichen Frottirimgen, eventuell 
Wasserproceduren. Trockene Abreibungen, jeden Morgen aus- 
geführt, werden immer vertragen, und nachdem man die Patienten 
daran gewöhnt, gehe ich zu nassen Abreibungen mit Wasser, 
gewöhnlich von + 23« bis + 18« R, meist nicht unter + 16« R 
über. Sehr rationell ist die Anwendung der methodisch geleiteten 
Massage. Der Grad der Widerstandsfähigkeit des Individuums 
gibt bei der Wahl unter diesen Verordnungen den Ausschlag. 

Wenn ich mich nun auf die eben angegebenen Maassnahmen 
beschränke, denen ich mit Vorliebe die Verordnung einer Sommer- 
reise in die Schweizer oder Tyroler Berge hinzuzufügen pflege, 
so lange man es nur mit sogenannten Gichtkandidaten zu thun 
hat, d. h. mit Individuen, welche von Haus aus zur Gicht dis- 
ponirt, dem Ausbruch der gichtischen Symptome zusteuern, — wobei 
man zufriedenstellende Resultate erzielt — : so complizirt sich die 
Behandlung sofort, wenn Individuen unseren Rath nachsuchen, 
welche an typischen, besonders schweren und an oft wiederkehren- 
den Gichtanfallen leiden, oder solche, bei denen sich Symptome 
zeigen, welche darauf hindeuten, dass das eine oder andere lebens- 
wichtigere Organ unter dem Einfluss des gichtischen Prozesses 
steht, oder solche, bei denen sich, wenn auch leichtere, so doch 
mehr oder weniger hartnäckige Complikationen der typischen An- 
falle der Gelenkgicht zeigen; ich rechne hierzu besonders die 
chronischen Magenkatarrhe, auch Bronchialkatarrhe, und die 
langwierigen Neuralgien der Arthritiker. 

Auch in diesen Fällen ist zuvörderst eine nach Lage der 
Sache und dem Zustand des Individuums zu modifizirende Diät, 
deren Grundlage aber immer die eben angegebene sein soll, die 
erste Aufgabe, welche dem Arzt zufällt Die Diät braucht dos- 
halb nicht schablonenhaft zu sein, jedenfalls ist die Beseitigung 
der Fette aus dem Regimen, wie sie in manchen Kurorten in 
geradezu lächerlicher Wc^ise betrieben wird, fehlerhaft. Sehr 
richtig sagt in dieser Beziehung S. Wolffberg: „Insbosondoro 
ist gegenwärtig der Genuss von Fetten verpönt, und ich fand 
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selbst unter den Kranken das Vonirtheil verbreitet, dass mit einer 
Mineialwaeserkur der Genuas von Fetten unverträglich sei. Ich 
glaube, dass die hohe Bedeutung der Fette für die Ernährung 
nieht blos in den gesunden Tagen, sondern auch in chronischen 
Krankheiten gegenwärtig ausserordentlich unterschätzt wird". In 
welcher Beziehung dies auch von der Gicht gilt, liabe ich eben 
auseinandergesetzt, und es erseheint nach diesem Aussitruch 
Wolffberg's etwas befremdlich, wenn er gleich auf der folgenden 
Seite sagt: er glaube bei der Gicht mit den von Oantani 
empfohlenen Vorschriften gute Erfolge erzielt zu haben. Neben der 
Diät stelle ich aber Trink- wie Badekuren, und vornehmlich 
solche, die im Kurort selbst ausgeführt werden, in erste Reihe, 
letzteres deshalb, weil sich hier am Ehesten und Bequemsten »He 
Faktoren veremigen lassen, welche zum gedeihlichen Wirken der 
Kur erforderlich smd 

"Was nun zunächst die Trinkkuren anlangt, ao handelt es 
sich darum, durch reichlichere kurmässige Einverleibung von 
sogenannten Mmeralwässem die Harnsäure, von der wir wissen, 
dass sie die Gewebe und Organe unseres Körijcrs unter den oben 
näher auBcinandcrgesotzten Bedingungen benachthciligt, möglichst 
unschädlich zu machen. 

Einen wesentlichen Antheil hat bei der erstrebten Wirkung 
jedenfalls der Wasaergenuss. Gewöhnlich wendet man dabei 
Therraalwasser an, obwohl dioWärme eine ausschlaggebende 
Rolle durchaus nicht spielt. Es treten die Wirkungen nur 
schneller ein, als wenn das Wasser kühl getrunken wird. Wir 
gebrauchen zu Trinkkuren hei der Gieht nicht die chemisch in- 
differenten W naser, sondern vielmehr lediglich Quellen von 
bestimmter chemischer Constitution, so besonders: 1) von den 
alkalischen Mineralwässern a) die reinen Natron- 
wasser (alkalischen Säuerlinge) und b) die alkalisch sali- 
nischen (zusammengesetzten Glaubersalz-) Wässer, und 2) die 
leichten Koch Salzwässer. Was die alkalischen Wömot 
anlangt, so erfreuen sich besonders die stärkeren Quellen eines 
grossen Rufes. Man glaubte, dass die Natronwäaser die Oxydation 
der Harnsäure zu Hainstoff begünstigen und auf diese Weise dio 
Uarnsäureüberladung des Körpers beeoitigeo. Weun diese An- 



Balneotubbapib t. 



nähme auch vollständig unerwiesen und auch der Nachweis darüber, 
dase Natronwäsaer, — bei der Gicht oder überhaupt, — die Harn- 
säure- oder Harnstoffabfuhr befördern, nicht sicher geführt worden 
ist; Bo sind dicso Wässer doch hei der Gicht, mit Vorsiclit ge- 
braucht, niclit nur als Aussei iwcmmungsmittel, sondern auch ^ur 
Bekämpfung' einzelner, z. B. gastrischer Symptome und anderer 
Schleimhautaffektionen von grossem Werthe. Die. alkalischen 
Säuerlinge, Vichy an der Spitze, spielten lange die erste Rolle 
bei der Behandlung der Gicht, und Durand Fardel, der be- 
rühmte Badearzt in Vichy, stellte dasselbe als ersten Repräsen- 
tanten unter den Heilmitteln gegen die Gicht hin, denen er erst in 
zweiter Reihe Wiesbaden und Carlabad anschloss. Indessen hat 
Carlsbad Vichy erheblich überflügelt. Carlsbad, die berühmteste 
unter den alkalisch- salin! sehen Quellen, wird besonders bei den 
Formen von Gicht, welche mit Plethora vergesellschaftet sind, 
empfohlen. Lan^e und mit Unrecht vernachläsBigt sind bei der 
Gicht die Trinkkuren mit Kochsalz quellen und gerade mit den 
leichten Kochsalz quellen, wozu ich in erster Reihe die 
Trinkkuren in Wiesbaden rechne, welches daneben zu Bade- 
kuren bei der Gicht ausserordentlich geeignet ist und damit ein 
äusserst glückliches Klima und die vortrefHichstcn allgemeinen hygie- 
nischen Verhältnisse verbindet. Wie die Versuche von Pfeiffer 
ergehen, regt das Wiesbadener Wasser die TJrinabsonderung und 
die Ausscheidung von HamstufT in bedeutend höherem Maasso an, 
als das Wasser des Carlsbader Mühlbrunnens. In neuester Zeit hat 
man auf den Lithiongehalt der Mineralwässer bei der Behand- 
lung der Gicht ein besonderes Gewicht gelegt; ausgehend von der 
Thatsachc, dass das kohlensaure Lithion, und, wie Oscheidlon 
fand, auch das Lithionchlorid ein sehr beachtensworthcs Lösungs- 
mittel für Harnsäure ist. Das Lithion wurde bereits 1825 von 
Berzelius, in kleinen Mengen aber ganz sicher, im Egorer, im 
Carlsbader und Marienbader Wasser entdeckt, und wh- kennon 
jetzt eijio ganze Reihe von Quollen, in denen das Lithion m mehr 
als 0,01 Grm. pro Liter thoils als Lithion carbonic. O^i"onen- 
quellc in Obersalzhrunn, Königsquelle in Elster, Assmannshausen, 
Bilin er Sauerbrunnen etc.), theils als Chlor lithium (Salieschlirf, 
Baden-Baden, HQrkhcim, Homburg, Kissingen) vorkommt. Obenan 
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steht die Boiiifaciusquetle iu Salzschlirf mit 0,22 Orm. LithioR- 
Chlorid in 1 Liter. Die Aktpn über die Bedeutung des Lithion 
bei der Behandlung der Gicht sind noch nicht geBchlossen. Jeden- 
fallfl ist in den an Clilorlithium reichen Wä*acrn das Chloniatriuni 
ein Hauptbostandtheil, und in den kohlensaures Lithion ent- 
haltenden Quellen finden sich andere Bestandtheile in mehr oder 
weniger reichlicher Monge, mit deren Wirkung, neben dem Effekt 
der reicbHchcn Waesereinfuhr, man wohl in erster Stelle rechnen 
mÜBsen wird. Zu exakten weiteren Yersnchen empfehlen sich 
die von Ewich und von Struve und Soltmann dargealellten 
künstlichen Lithionwäaser. Sic gestatten eine genaue 
Dosirung und dürften am ehesten Einsicht über die "Wirkung des 
Litbion gewähren. Zu beherzigen ist die Mahnung von Binz, 
dass das kohlensaure Lithion für die Magen Verdauung nicht in- 
different ist. Man muss daher mit kleinen Dosen beginnen. 
Was die Badekuren bei der Gicht anlangt, so ist ab 
erste Indikation die Behandlung gichtischer Exsudate an- 
geführt, welche eine Hauptiilage der armen Gichtiker bilden. 
Um bedeutende Oelenkexsudate der Gichtiker, wenn auch nicht 
zu schmelzen, so doch nach Kräften zu vermindern, bedarf es 
sehr warmer Bäder, wie sie z. B. Wiesbaden und Teplitz 
bieten. Ausserdem unterstützt die in Wiesbaden gebräuchliche 
Brunnenkur mit dem warmen, schwach salzhaltigen Wasser, 
welches von vielen Kranken gut vertragen wird, die Wirkung 
ausserordentlich. — Hochgelegene Wildbäder passen ebenso wie 
die lauwarmen Wildbäder, wie Schlangenbad, Landeck, Johannis- 
, bad, für schonungsbedürftige Gichtiker oder zur Nachkur nach 
Bädern mit hochtemperirten Wässern. Diese Andeutungen mögen 
genügen, die Details mÜBsen der speziellen Balneotherapie vor- 
behalten bleiben. Eine genaue Berück aicbtigung des Individuums, 
seiner gegenwärtigen Kraiikheitslage, der Oertlichkeiten des Bades 
und seiner Einrichtung, der Jahreszeit, in welcher die Bäder 
gebraucht werden und manche andere Nebenumstände machen 
die Wahl eines allen Indikationen Bechnung tragenden Kurortes 
für Gichtiker zu einer häufig nicht ganz leichten Aufgabe. Ein 
vorsichtiger Anfang ist in allen Fällen rathsara. Die Kranken 
dürfen unter keinen Umständen in ihrer Constitution geschwächt 
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und durch die eingeleiteten Kuren widerstandlos gemacht werden. 
Man mache hei ihnen keine allzu sanguinischen Hoffnungen rege. 
Die Gichtiker befinden sich immer besser, wenn man sie nicht 
zu scharf anKroift und nicht mit zu heroischen Mitteln vorgeht, und 
insbesondere soll man bei der Gicht von dem hydrotherapeutischen 
Verfahren nur dami einen immer nur sehr vorsichtigen Gebrauch 
machen, wenn die Constitution kräftig und durch schwereres 
Allgemeinleiden durchaus nicht erschüttert ist. — Nur ein derartiges 
vorsichtiges Vorgehen, das Vermeiden aller unnützen Vielgosehäf- 
Hgkoit bei der Gicht im Allgemeinen, besonders aber bei den 
schweren Fällen von Gicht, und die Itücksicht, alle Eingriffe zu 
vermeiden, welche den Allgemeinzustand und schwere Organ- 
störungen, die den gichtiachen Prozeas compliziren, verschlimmern 
können, kann und muss dringend empfohlen werden. Man kann 
auf diese "Weise das einzig Erreichbare befördern, nämlich die 
möglichst lange Erhaltung des Lebens bei einer an sich chro- 
nisclicn coostitutionellcn Erkrankung. Von diesem Gesichtspunkte 
aus kann der gesammte roborircnde Ileilapparat in den späteren 
Btadicn der Gicht in Anwendung kommen. 

"Was nun die Behandlung destypischen akutenGicht- 
anfalls anlangt, so worden wir uns leicht kuustruiren können, 
was dabei therapeutisch zu thun ist, wonn wir uns seine Patho- 
genese vergegenwärtigen, wie ich dieselbe oben (pag. lOl) aus- 
einandergesetzt habe. 

Ich habe bereits mitgetheilt, dass wü manchmal anschei- 
nend drohende Oichtanfalle durch verständige Körper- 
bewegungen hintanhalten können. Ist der Gichtanfall, der sich 
meist ja ganz plötzlich entwickelt, fertig, so verbieten sich die 
Bewegungen des kranken Gliedes ganz von selbst Der Anfall 
heilt um 80 schneller, je früher die angestaute Harnsäure zerstört 
* oder aus dem ergriffenen Körpertheile «ntfenit wird. Ei-stero — 
d. h. die Harnsäure — zu zerstören vermögen wir durch unsere 
therapeutischen Eingriffe nicht. Um sie aus dem erkrankten 
Glieds zu entfernen, d. h. um die lokale Harnsäurostauung zu 
beseitigen, daüU steht uns das Mittel, was wir bei Jeder Stauung 
anwenden: die Uocbingerung des betreffenden Gliedes, 
zu Gebote. Von demselben wird uun auch regelmässig von dem 
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Kranken selbst ganz instinktiv Gebrauch gemacht. Ausserdem 
wird das Glied in Watte eingehüllt. Watte und — Ge- 
duld sind, wie jedem Gichtiker bekannt, die ersten Dinge, womit 
er sich auszurüsten hat. 

Die Regulirung des Stoffwechsels macht sich beim Gicht- 
anfall im Allgemeinen leicht. Der schwergeplagte Mensch hat 
wenig Neigung, den Tafelfreuden zu huldigen; er begnügt sich 
mit der ihm zugebilligten milden Diät und trinkt harmlose Ge- 
tränke, wie natürliches Selterwasser etc. 

Was die medikamentöse Behandlung des Gichtanfalles 
anlangt, so stehen neben dem Colchicum heute noch die 
Salicylpräparate und besonders auch das Lithium salicylicum 
auf der Tagesordnung. Mit dem Colchicum ist man in neuester 
Zeit und mit Recht nur vorsichtiger geworden. Um eventuell den 
Stuhl zu befördern, dazu brauchen wir kein Colchicum und 
die schmerzlindernde Wirkung erzielen wir mit anderen Narco- 
ticis, insbesondere mit subkutanen Morphiuminjektionen schneller, 
leichter und wenigstens unbedenklicher, als mit dem Colchicum. 
Was nun die Salicylpräparate anlangt, so habe ich bei 
Gebrauch derselben die Anfälle kurze und lange Zeit anhalten 
sehen. Ich habe gesehen, dass unter der Anwendung des Natron 
salicylic. die Entzündung sehr schnell aus einem Gelenk ver- 
schwand, um dafür sofort — trotz des Weitergebrauchs des 
Salicylpräparats — in einem andern Gelenk wieder aufzutreten« 

Der Gichtanfall, sagt Cantani sehr richtig, folgt seinem 
natürlichen Entwickelungsprozess und geht mehr oder weniger 
rasch vorüber. Der alte Gichtiker enthält sich auch, wie ich aus 
mehrfacher Erfahrung weiss, oft aller nutzlosen Eingriffe und 
weist sie von sich. 

Die Complikationen der Gicht erfordern eine ihrer Natur 
entsprechende Behandlung, wobei immer auf das Grundleiden 
Rücksicht zu nehmen und besonders die diätetische Seite zu 
betonen ist. — Je früher es gelingt, der gichtischen Disposition 
in der von mir oben betonten Weise entgegenzuarbeiten und je 
grössere Energie der l^atient selbst in der Führung eines ver- 
ständigen Regimens entfaltet, um so besser sind die Resultate. 
Auch in weiter vorgeschrittenen Fällen hat sie oft noch wenigstens 
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relativ günstige Resultate, wofern man die Ansicht festhält, — 
und diese Ueberzeugung bricht sich bei dem einsichtigen Gichtiker 
sehr schnell Bahn, — dass für sein Leiden ein souveränes und 
radikales Mittel bis zur Stunde noch nicht gefunden ist, und 
dass sein llauptheil in einer vernünftigen Lebensweise liegt 

2. Die primäre Nierengicht. 

Während bei der primifren Gelenkgicht die Nieren, wie 
ich oben (pag. 91) auseinander gesetzt habe, erst secundär, 
d. h. im Gefolge der Gelenkerkrankung, früher oder später, bis- 
weilen auch im ganzen Verlauf der Gicht gar nicht erkranken, 
so dass man gelegentlich bei der Sektion die Nieren voll- 
kommen unverändert antrifft, worüber ich bei der Schilderung 
der primären Gelenkgicht einige Belege beigebracht habe 
(pag. 92), gibt es Fälle, bei denen die Leichenoffkinng die 
vorgeschrittensten Oichtiiieren ergibt, mit grösseren oder 
geringeren krystallisirten Uratablagerungen, bei 
denen aber die Gelenke vollkommen frei von jeder 
gichtischen Veränderung sind. Diese Fälle bezeichne ich 
als primäre Nierengicht. Ich habe oben (pag. 15) aus 
meiner Erfahrung einen derartigen Fall mitgetheilt. Derselbe 
war ainter dem Bilde einer chronischen Nephritis verlaufen und 
hatte niemals Symptome dargeboten, welche die Anwesenheit der 
Gicht auch nur hätten ahnen lassen. 

Senator spricht sich dahin aus, dass der einzige konstante 
anatomische Befund in den Ijcichen Gichtkranker, welche ihrem 
Leiden erst nach längerer Dauer erlegen sind, die Ver- 
änderungen der Gelenke sind. Da nun Senator 
aber betreffs der Nieren angibt, dass dieselben im Anfang der 
Gicht nur ausnahmsweise erkranken, so müsste es darnach mit 
der anatomischen Diagnose der Gicht in den frühen Stadien 
ziemlich misslich bestellt sein. Meine Vorstellung von der Sache 
ist nun eine andere. Ich nehme nämlich an, dass, wenn auch 
der Tod in den frühen Stadien der Gelenkgicht erfolgt, sich 
bereits liesiduen an den betreffenden Knorpeln finden müssen, 
welche auf die überstandenen Gichtanfälle hinweisen, während 
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bei der primären Nierengicht lediglich die Nieren 
ohne Betheiligung der Knorpel affizirt sein können. 
Mir ist kein Fall von Gelcnkgicht bekannt geworden, wo diese 
Diagnose, welche sich auf vorausgegangene typische Gichtanfalle 
stützte, durch die Sektion nicht bestätigt worden ist. Bei der 
primären Nierengicht ist also die N i e r e n erkrankung das 
erste Symptom, alle übrigen Erscheinungen folgen nach. 

Dass die Arthritis uratica als Folgezustand der 
Nephritis auftritt, ist gclogentlicK mehrfach von den Beobach- 
tern angegeben worden, ohne dass man diese Thatsache für die 
Pathologie der Gicht recht verwerthet hat. Lancereaux be- 
zeichnet bei den Fällen von alter atrophischer Nephritis die In- 
filtration der Gelenkknorpel mit harnsaurem Natron und Kalk, 
wie er sie als gewöhnliche Befunde in den Metatarso-Phalangeal- 
gelenken der grossen Zehen, seltener in den Daumen- und Knie- 
gelenken notirte, als analog mit den verschiedenen Entzündungs- 
prozessen der serösen Häute, der Bronchien und Lungen, w^elchc 
man bei der Nephritis so oft als Folgezustände zu beobachten 
Gelegenheit hat. Er fand dieselben, obgleich die Kranken nie- 
mals, wie sie berichteten, einen Gichtanfall gehabt hatten. Aus- 
drücklich hebt Lancereaux hervor, dass er diese Uratablage- 
rungen niemals in den Gelenken bei jungen bleichsüchtigen 
Individuen mit Nierensclerose beobachtete, bei denen er geneigt 
ist, die Erkrankung der Nieren auf die Enge der Aorta zu be- 
ziehen. Auch Buhl hat geradezu die Arthritis uratica als nicht 
seltene Erscheinung im Symptomencomplexe des länger dauernden 
Morbus Brightii bezeichnet und sieht die Nephritis uratica 
als Complikation des Granularschwundes an. Der nachfolgende 
Fall, welches ätiologische Moment auch immer der bemerkens- 
worthen Nieren Veränderung, die bei ihm beobachtet wurde, zu 
Grunde liegt, beweist, dass, abgesehen von der gewöhnlichen 
Nephritis, auch zu den andern schweren anatomischen Störungen 
der Niere sich Gicht hinzugesellen kann. Dieser Fall, welchen 
Lorey beobachtete, und der mir im Original leider nicht zu- 
gänglich war, ist kurz folgender. Ein 52jähriger Mann litt seit 
10 Jahren an der Giolit. Er hatte Anschwellung der meisten 
grossen Gelenke und massige Albuminurie. Der Tod erfolgte 
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plötzlich nach profusem Nasenbluten. Die Sektion ergab Ab- 
lagerung von harnsauren Salzen in fast allen Gelenken. Die 
Nieren waren auf das Fünffache vergrössert; ihr Parenchym war 
vollständig untergegangen und in viele kleine mit dicklicher 
Flüssigkeit gefüllte Cysten verwandelt 

Es handelt sich hier also um einen jener seltenen Fälle, 
wo man bei Erwachsenen eine vollkommen cystöse Degene- 
ration beider Nieren beobachtet. Ich habe in meinen Nieren- 
krankheiten eine kurze Geschichte dieser Affektion gegeben, aus 
der hervorgeht, dass wir über die Pathogenese derselben noch 
vollständig im Unklaren sind. So viel aber dürfte sicher sein, 
dass durch dieselbe die Ausscheidung wichtiger Ilarnbestandtheile 
sich unvollkommen vollzieht und dass dieselbe unter Umständen 
auch zur Retention der Harnsäure Veranlassung geben kann. 

Ob der die primäre Nierengicht veranlassende renale 
Prozess auf gichtischer Basis entstehen kann, d. h. ob es Fälle 
gibt, bei denen die in den Nieren selbst entstehende Harnsäure 
— wofern wir annehmen, dass die Niere neben der Hamsäure- 
ausscheidung, wie manche andere Organe, auch einen An theil 
an der Hamsäurcbildung hat — lässt sich zur Zeit nicht ent- 
scheiden. Jedenfalls braucht das nicht der Fall zu sein. Wir 
werden sagen müssen, dass jeder renale Krankheitsprozess, welcher 
die normale Ausscheidung der Harnsäure verhindert, zur Ent- 
stehung der primären Nierengicht Veranlassung geben kann. Die 
so entstehende Harnsäurestauung schädigt zunächst die Nieren 
und erstreckt sich dann auf den übrigen Körper, und zwar zu- 
vörderst auf diejenigen Theile desselben, an welchen überhaupt 
zuerst die Symptome der Stauung sich zu dokumentiren pflegen. 
Dass es bei der primären Nierengicht recht häufig gar nicht zu 
gichtischen Veränderungen anderer Organe kommt, ist .begreiflich. 
Das Nierenleiden bedroht an und für sich die Existenz des be- 
fallenen Individuums und setzt dem Leben bisweilen ein Ziel, 
bevor es noch zur gichtischen Erkrankung anderer Organe 
kommt Wenn indessen das Leben der Kranken längere Zeit, 
trotz der Erkrankung der Nieren, besteht, so werden, wenn auch 
in geringerem Umfang als bei der primären Gelenkgicht, gich- 
tische Gelenklokalisationen zu Stande kommen. Frerichs hat 
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bereits darauf hingewiesen, dass die Ilarnsäureausscheidung bei 
der chronischen Nephritis, wenn auch weniger beträchtlich als 
die des Harnstoffes, vermindert ist. Die von ihm und Becquerel 
gefundenen Zahlen gingen indessen niemals unter 0,2 Gramm 
Harnsäure pro die herunter, was Neubauer (vergl. oben pag. 91) 
auch bei ganz gesunden Personen manchmal gefunden hat. 

Insbesondere aber dürfen wir bei chronischer Nephritis 
gichtische Lokalisationen in den Gelenken dann erwarten, wenn 
neben der primären Nierenerkrankung eine gichtische Disposition 
in dem oben (pag. 129) von mir angegebenen Sinne besteht Bei 
Besprechung der primären Gclenkgicht habe ich überdies schon 
angegeben, dass dem Fortschreiten derselben ein erheblicher Vor- 
schub geleistet wird, sobald die Nieren als Ausscheidungsorgan 
der Harnsäure durch dieselbe geschädigt werden. In dem von 
mir beschriebenen Fall (pag. 15) liess sich ein bestimmtes ätio- 
logisches Moment für die Nierengicht nicht auffinden, auch Lancc- 
reaux und Buhl machen keine Angaben über die Aetiologie der 
Nephritiden, welche sich mit Gicht compliziren. Nur eine Form 
der Nierenerkrankung hat man vielfach mit Gicht in Zusammen- 
hang gebracht, nämlich die sogenannte „Bleischrumpfniere*', 
und zwar hat man dabei die Nierenerkrankung als das Primäre 
bezeichnet. Dickinson sagt bestimmt genug: „Diejenige Gicht, 
welche auf Bleiintoxikation zurückzuführen ist, betrifft vorzugs- 
weise die Nieren und der Patient erliegt der Nierenkrankheit, 
bevor seine Gelenke affizirt sind**. E. Wagner, welcher 15 Fälle 
von Bleischrumpfniere aus seinen Beobachtungen zusammenstellte, 
fand nur bei einem Bruchtheil der Fälle Gicht der Gelenke. 

Ich habe selbst über die Bleikrankheit zu wenig Erfahrungen, 
um ein darauf basirendos eigenes Urtheil abzugeben, aber wenn 
man die Angaben aus der Literatur übersieht, findet man doch 
eine lebhafte Divergenz der Ansichten darüber, ob denn über- 
haupt die Bleivergiftung Schrumpfnieren mache. Forscher wie 
Bouillaud, Jaccoud und vor allem Tanquerel des Planches, 
der über so viele Erfahrungen verfügt, fanden keinerlei Nieren- 
veränderung bei der Bleivergiftung, und Rosenstein betrachtet 
im Anschluss an diese Beobachter die bei der Bleivergiftung auf- 
tretende Albuminurie und die granulirten Nieren als Complikationen 
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der Bleivergiftung, nicht aber als unmittelbare Folgen der Blei- 
wirkung. Auch experimentell gelang es Rosenstein wohl bei 
Hunden Epilepsia satumina zu erzeugen, aber keine Nieren- 
veränderungen. Garrod selbst aber, der zuerst auf den Zusammen- 
hang zwischen Bleiimprägnation und Gicht im Jahre 1854 hin- 
gewiesen hat, weil viele seiner Gichtkranken, die meistens Blei- 
arbeiter oder Maler waren und in irgend einer Periode ihres 
Lebens an Bleivergiftung gelitten hatten, hat sich die Schwierig- 
keiten, den Zusammenhang zwischen Bleivergiftung und Gicht in 
exacter Weise zu erklären, nicht verhehlt. Er sagt: Ein Um- 
stand, welcher anzudeuten scheint, dass das Blei an und ftir sich 
nicht zu Gicht disponiren kann, ist der, dass Frauen, die in Blei- 
weissfabriken arbeiten, zwar oft an der Bleikolik, aber selten an 
der Gicht leiden. Angesichts solcher Bedenken konnte auch ich 
mich nicht entschliessen, einen direkten Zusammenhang zwischen 
Bleivergiftung und Schrumpfniere anzunehmen, und somit föllt 
auch die Annahme, dass das Blei in einem bestinmiten Causal- 
verhältniss zur primären Nierengicht stehe. In dieser Ansicht 
konnten mich die Erfahrungen, welche Herr Dr. Jacob, Enapp- 
schaftsarzt in Lautenthal, mir mitzutheilen die Güte hatte, 
lediglich bestärken. Ich habe bereits oben (pag. 138) kurz erwähnt, 
dass im Harz die Gicht nicht selten ist: Hqrr Dr. Jacob be- 
obachtete in 4 Jahren 8 Gichtiker, sämmtlich Männer zwischen 
30 bis 50 Jahren, deren Krankheit mit typischen Podagraanfallen 
begann; davon waren 3 Bergleute, die aber nichts mit Blei zu 
thun hatten, 3 in der Bleihütte beschäftigte Individuen und end- 
lich 2 Eaufleute. Unter den etwa 150 Hüttenarbeitern, welche 
Herr Dr. Jacob zu beobachten hat, beschäftigt sich etwa nur 
die Hälfte mit Blei. Herr Dr. Jacob beobachtete seither in 
jedem Halbjahr durchschnittlich etwa 5 Fälle von Bleikolik bei 
seinen Bleiarbeitem, in nur zwei Fällen trat überdies als weiteres 
Symptom Encephalopathia satumina auf. Nephritis oder Gicht 
beobachtete er bei keinem dieser Kranken. Nur einmal fand er 
bei einem Bleiarbeiter Harngries. Da nun in dem Beobachtungs- 
kroise des Herrn Dr. Jacob von den 3 Bleiarbeitern, welche an Gicht 
litten, keiner Symptome von Bleivergiftung gehabt hatte, und seine 
5 anderen Gichtiker nicht mit Blei beschäftigt waren, dürfte man 
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wohl nicht fehl gehen, wenn man bestreitet, dass die Bleivergiftung 
in diesen Fällen das die Gicht erzeugende Rindeglied war. 

Was die differcntielle Diagnose zwischen der primären 
Gelenk- und der primären Nierengicht anlangt, so ist die 
anatomische Diagnose leicht, wofern in dem ersten Fall die 
Nieren, in dem zweiten Fall die Gelenke frei von gichtischen 
Veränderungen gefunden werden. Auch wird man bei sehr hoch- 
gradigen und ausgebreiteten gichtischen Gelenkveränderungen 
neben einer geringfügigen Betheiligung der Nieren am gichtischen 
Prozesse es für äusserst wahrsoheinhch halten, dass es sich um 
eine primäre Gelenkgicht handelt, zu der sich eine Nieren- 
erkrankung als Theilerscheinung hinzugesellt hat. In klinischer 
Beziehung wird man sich dann zur Diagnose der primären Nieren- 
gicht entschliessen, wenn sich zu den bereits ausgesprochenen 
nephritischen Symptomen erst spät gichtische Symptome in den 
Gelenken hinzugesellen. Viele Fälle von primärer Nierengicht 
werden unerkannt bleiben, und zwar diejenigen, bei denen sich — 
wie das häufig zu sein scheint — gar keine charakteristischen 
Gelenksymptome entwickeln. 

Die Therapie der primären Nierengicht ist — das 
geht aus dem über dieselbe Mitgetheilten hervor — nothwendiger- 
weise weit undankbarer als die der primären Gelenkgicht. Dieselbe 
geht aber von denselben Prinzipien aus und muss ebenfalls bemüht 
sein, der Harnsäurestauung nach den oben bei der Besprechung 
der Behandlung der primären Gelenkgicht angegebenen Methoden 
entgegenzuarbeiten. 

Bei der Behandlung der bei der primären Nierengicht von 
vornherein vorhandenen Nierenerkrankung muss nach den dafür 
geltenden therapeutischen Grundsätzen verfahren werden. — Die 
primäre Nicrenerkrankung gebietet ein äusserst vorsichtiges Vor- 
gehen und schliesst alle irgendwie schwächenden Kuren aus. Die 
roborirende Behandlung tritt hier in den Vordergrund. 
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Nachtrag bei der Correctur« Betreffs der Versuche: beiThieron durch 
Bleivergiftung Nicrenveranderungen zu erzeugen (vergl. oben S. 159), 
verweise ich noch auf die mir erst wahrend des Druckes bekannt gewordene 
Arbeit von Charcot und Gombault: Note relative k l'etude anat. de la 
n^phrite saturnine exp^rimentale. Archiv, de ])hysiol. norm, et pathol. Paris 
1881, pag. 126. — Diese Beobachter sahen nach Bleifütterung bei Meerschwein- 
chen Nierenveränderungen sich entwickeln, welche den nach Ureterenunter- 
bindungen entstehenden Veränderungen analog sind. Charcot und Gombault 
rechnen die Nephritis saturnina zu den epithelialen Cirrhosen. Meine 
oben ausgesprochenen Ansichten betreffs der menschlichen Bleischrumpfniore 
und ihren Beziehungen zur Gicht werden durch diese Versuche nicht alterirt, 
weil dieselben die von mir vorgetragenen Bedenken nicht widerlegen. 
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X>am80h 77. 
Darm-Catarrhe bei Gicht 115. 

» -Geschwüre 6. 

» -Gicht 92. 126. 
Diabetes mellitus alternans 135. 
Diät bei Gicht 143. 
Diagnose der prim. Gelenkgicht 140. 
>► der prim. Nierengicht 160. 
Dortmunder Bier bei Gicht 147. 
Darand Fardel 151. 
Dyspepsie bei Gicht 5. 114. 



L^iweisskörper bei der Nahrung der 

Gichtiker 144. 
Emphysema pulmon. bei Gicht 115. 
Endocarditis uratica 121. 
Entzündung, gichtische 75. 87. 
Epididymitis bei einem Gichtiker 115. 
Erblichkeit der Gicht 4. 134. 
Erysipelas, Vergleich mit typischem 

Gichtanfall 102. 
Erysipelatöse Prozesse bei Gicht 125. 
£t»()er 50. 
Experimentell erzeugte Gichtheerde 

59. 
Exsudate, gichtische, Behandlung 

derselben 152. 

JFadenexperiment Garrod's 140. 
Familiendisposition zur Gicht 136. 



Faserknorpel, gichtische Erkrankung 
desselben 38. 

Fanconneau-Dufresne 96. 

Fettleibigkeit bei Gicht 143. 

Fettgenuss bei der Gicht (vergl. 
Ebstein, die Fettleibigkeit und 
ihre Behandlung, Wiesbaden 1882) 
144. 

Fleischgenuss in England, Bezieh- 
ungen desselben zur Gicht 134. 

Frauen, Gicht bei denselben 2. 137. 

Oalen 3. 

Gehimerkrankungen bei Gicht 123. 

Gelenke, Ablag, von Urat. in dcns. 
experimentell erzeugt 69. 

Gelenkerkrankung, Bezieh, ders. zur 
Gicht 128. 

Geographische Verbreitung der Gicht • 
138. 

Geschichte der Gicht 1. 

Geschwüre, gichtische d.Haut, diagn. 
Bed. ders. 140. 

Gicht, pathol. Anat. d. Niere 9, d. 
hyal. Gelenkknorpels 19, d. Faser- 
knorpels 38, d. Sehne 40, d. lockeren 
Bindegewebes 42, Resumc, Schlüsse 
und Folgerungen in anat. Bezieh. 45. 

Gicht bei Thieren 49. 

Gicht, aseptische Entzündung bei 
derselben 102. 

Gicht, reguläre 86, irreguläre 86, 
atonische 86. 139, anomal lokali- 
sirte 86, zurückgetretene (retro- 
grade) 86. 113, schleichende (vago) 
86. 113, ausser den Gelenken 86, 
primäre Gelenkgicht 87. 90, 
primäre Nierengicht 87. 155, 
Gicht der Reichen 88, Gicht der 
Armen 88. 132, Eingeweidegicht 
(viscerale Gicht) 113, sthenische 
Gicht 139, larvirto 142, Gicht bei 
Kindern 136, Gichtanfall in den Ge- 
lenken 101, Verlauf desselben 139, 
Gicht bei Hemiplegie 105, Gichtan- 
fälle nach Traumon 105, Gichtan- 
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fall, Behandlung desselben 154, 
Gicht als Folge der Ernährungs- 
störung in den Gelenkknorpeln 7. 99. 

Glaubersalzvässer , zusammenge- 
setzte bei Gicht 151. 

Gonagra 2. 

Gout, goutte, gotta, g6ta 3. 

Orenacher'8 Alauncarmin 24. 42. 

Guanin in die Cornea injicirt 83. 

Guaningicht der Schweine 51. 

Guanin in der menschl. Leber 118. 

Hamilton 80. 

Hamorgane, Catarrh derselben bei 

der Gicht 115. 
HarnsSure, -bildung in der Leber 6. 

56, Milz 56, im Bindegewebe 7. 

57. 99, in den Muskeln bei Krank- 
heiten 97. 129, vermehrte bei 
Gicht 114. 

Harnsäure, im Blut bei Gicht und 
anderen Krankheiten 6. 100. 112, 
kein normal. Blutbestandtheil 142, 
im Vesikatorserum 141. 

HamsäureauRscheidung bei der 
Gicht etc. 91. 114. 158, Ver- 
mehrung derselben bei Fettge- 
nuss 145. 

Hamsäurestauung, allgemeine 89. 90. 

Hanisäurestauung, lokale 89. 112. 

Harnsäure in d. Harnkanälchen 18. 

Harnsäure in den Muskeln bei Alli- 
gator sclerops 53. 

Harnsäure in Muskeln von mit Fleisch 
gefütterten Hühnern 96. 

Harnsäure in gichtischen Concre- 
tionen 5. 

Harnsäure, giftige Wirkung ders. 74. 

Harnsäure und ihre Verbindungen 
in thierische Gewebe injicirt 80. 

Harnsaures Natron in^s Blut inji- 
cirt 77. 

HarnsäuredvHkrasic 6. 131. 

Harnstoff in die Cornea von Kanin- 
chen injicirt 83. 

UarTey 144. 

Harz, Vorkommen der Gicht im 138. 



Hautkrankheiten bei der Gicht 117. 

127. 
Heidenhalu (cf. Pfltt^er's Archiv, 

Bd. X, Sep.-Abdr., pag. 24) 77. 79. 
Hemiplegie, Gelenkgicht auf der 

gelähmten Körperhnlfte 105. 129. 
Hereditäre Belastung bei der Gicht 

134. 
Herzmuskel, Harnsäure in demselben 

97. 121. 
Herz, Nekroseheerdo in demselben 

experimentell erzeugt beim Hahn 

68. 
Herzkrankheiten bei der Gicht 121. 

140. 
Ulppocrates 2. 145. 
Hippursäure in die Cornea injicirt 83. 
Hornhautinfiltrate durch parenQh. 

Injektion von Harnsäure erzeugt 

82. 116. 
Humoralpathologie in der Gicht 3. 
Hypoxanthin 96. 100. 

«Jaccoud 158. * 

Jacob 138. 159. 
Jaff^ 98. 

Insuffic. pylori bei Gicht 124. 
Jodkali bei Gicht 148. 

Kali bei Gicht 148. 

Kali, schwefelsaures bei Gicht 148. 

Klima, Beziehung desselben zur 
Häufigkeit der Gicht 137. 

Knochen, Erkrankung derselben bei 
Gicht 38. J)2. 108. 

Knochenmark, Hypoxanthin in dem- 
selben 98. 

Knorpel, hyaliner Getenkknorpel 19. 
106. 107.^ 

Knorpel, Keaction des abgestorbenen 
112. 

Kochsalzwässer bei Gicht 151. 

Köni^ 108. 138. 

Koppeu 127. 

Körperbewegung bei Gicht 148. 

Kreatiii und Kreatinin 83. 96. 

Kupfernaso bei Gicht 103. 
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ILtagardev de 2. 

Leben, Qppiges, Beziehungen des- 
selben zur Gicht 2. 131. 137. 

Leber, Hamsäurebildung in der- 
selben 6. 93, Nekroscheerde in ders. 
bei Hähnen, experimentell erzeugt 
63, parenchymatöse Entzündung 
derselben nach Ureterenunter- 
bindung 66, Cirrhose derselben 
bei Gicht 118, Cirrhose mit Gua- 
ninconcretionen bei Diabetes mel- 
litus 118. 

LehmaDn 48. 

Leukämie 94. 

Leukoma corneae durch parenchym. 
Injektion von Harnsäure bei Ka- 
ninchen erzeugt 82. 

Lithium 148. 

Lithiumwässer, natürliche und künst- 
liche 151. 

Lunge, Abscessbildung in derselben 
126. 127. 

MEännliche^ Geschlecht, Dispos. des- 
selben zur Gicht 137. 

Hagenerkrankungen bei Gicht 5. 
114. 124. 139. 

Marchand 97. 

Marina 60. 

Mason-Good 86. 

Massage bei Gicht 149. 

Mecklenburg, Häufigkeit der Gicht 
daselbst 138. 

Metatarsophalangealgelonk I (Gross- 
zehengelenk) bei d. Gicht 107. 109. 

Milz, Harnsäurebildung in der- 
selben 56. 94. 

Moselwein, Genuss desselben bei der 
Gicht 147. 

Mousnier-LoDipre, (de la goutte 
dans ses rapports avec les losions 
traumatiques, Paris 1876) 105. 

Muskeln, Harnsäure in denselben 53. 
59, Symptome seitens derselben 
bei der Gicht 95, chemische Be- 
standtheile derselben 96, Reaktion 
der abgestorbenen 117. 



Myocardium, Gichtheerde in dem- 
selben beim Hahn experimentell 
erzeugt 67. 

Myocarditis fibrosa bei Gicht 15. 121. 

IVase bei der Gicht 103. 

Natronwässer bei der Gicht 150. 

Natron salicyl. bei der Gicht 154. 

Nekrose- und nekrotisirende Heerde 
in der Gichtniere 8. 12. 13. 15, im 
hyalinen Gelenkknorpel bei der 
Gicht 29, in anderen Bindege- 
webssubstanzen 37. 

Nekrotisirende Prozesse, als Vor- 
läufer der nekrotischen, in gich- 
tisch erkrankten Organen 46. 

NervenaflFektion, centrale, als Ur- 
sache der Gicht 5. 

Niere von normaler Beschaffenheit 
bei der Gicht 17. 92. 120. 

Nieren, Erkrankungen derselben bei 
der Gicht 17. 90. 119. 140. 

Nierenaffektionen als Ursache der 
Gicht 156. 

Nierengicht, primäre 155. 

Niere, parenchym. Injektionen von 
Harnsäure in dieselbe 81. 

Nordamerika, Verbreitung der Gicht 
in den Vereinigten Staaten 137. 

Norddeutschland, Verbreitung der 
Gicht daselbst 148. 

Ohrknorpel, parenchymatöse In- 
jektionen von Harnsäure in den- 
selben bei Kaninchen 81. 

Ohrknorpel, gichtische Ablagerungen 
in demselben 95. 103. 140. 

Omagra 2. 

Orth 11. 15. 126. 

Paracelsus 4. 

Pechyagra 2. 

Phlebectasien bei Gicht 125. 
Phlegmonöse Prozesse bei Gicht 1^. 
Phosphorsäure im Harn bei Oicht 97. 
Pleuritis und Pericarditis bei einem 
Gichtiker 126. 
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Podagra 2. 107. 126. 
Podagrische Erde 4. 
Polarieirtes Licht 26. 34. 41. 
•Prognose der primären Oelenkgicht 

140. 
Prostataerkrankung bei einem Oich- 

tiker 126. 
Prout 135. 

l^adulfe 3. 
Ranke 56. 
Rayer ia5. 136. 
Hespirationsorgane, Erkrank, ders. 

bei Gicht 115. 
Retrograde Oicht 113. 
Rheinwein, Qenuss desselben bei 

der Oicht 147. 
Rhinagra 104. 
Rheumatismus, Beziehungen dess. 

zur Oicht 128. 
Roborirende Behandlung bei der 

Oicht 153. 

Salicylpräparate bei der Gicht 154. 

Sarkin (Hypoxanthin) 96. 100. 

Scheele 5. 

Scherer 9(). 

Schutz 51. 

Schwois-s, llumsäure jn demselben 

bei Giclit 45. 
SchwciKsdrÜHon als Ausgangspunkt 

v(m Gichtknoten 44. 
Sehnengicht (Anatomie) 40. 
Sehnenscheiden, Ablagerung von 

Uraten in denselben bei Hähnen 

(experimentell erzeugt) 69, bei 

Menschen 108. 
Selterser Wasser bei Gicht 148. 154. 
Seneca 2. 137. 
Sepsis bei Gicht 125. 
Schoenleiii 124. 
Spinale Gicht 124. 
Staedeler 96. 



Steinkrankheit, Beziehungen der- 
selben zur Gicht 127. 

Stoffwechsclanomalien, angeborene 
129. 

Strecker 96. 

Swleten, Tan 4. 

Sutton 5. 

Tanquerel des Planches 158. 
Tartarus des Paracelsus 4. 
Teplitz bei gichtischen Exsudaten 152. 
Therapie der prim. Gelenkgicht 142. 
» >► » Nierengicht 160. 

Thermalwässer bei Oicht 150. 
Tlllmanns 26. 
Tinktionsmethoden 24.^ 
Tophi arthritici 3. 127.' 133. 
Trinkkuren bei Gicht 150. 
Tripper bei Oicht 115. 
Tilngel 138. 

XJrate, Auskrystallisiren derselben 
in abgestorbenen Geweben 46. 
47. 110. 

ITreterunterbindungen 54. 

Vage Gicht 113. 139. 
Venen bei der Gicht 123. 
Verkalkungen in Gichtheerden vergl. 

Fig. 3; 48. 
Verlauf d. primären Gelenkgicht 138. 
Vichy bei Gicht 151. 

Wadenkrämpfe bei (ücht 95. 
Wassergenuss bei Gicht 148. 
Weingenuss bei Gicht 148. 
Wiesbaden bei Gicht 151. 152. 
Wyss, Ose. 44. 

Xanthin in Muskeln bei Alligator 
sclerops 53, in menschlichem Mus- 
kel, 96, 97, in die Cornea injicirt 83. 
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ATLAS ENTHALTENEN ABBILDUNGEN. 



Betreffs der genaueren Erklärung der Abbildungen wird auf den Text 
vorwiesen. Die Seite dcHselben, auf welcher die entsprechende Erklärung 
zu finden ist, wurde bei jeder Figur bemerkt. Nur die Erklärung von Fig. 1, 
2 und 8 (auf Taf. H) ist am Schtuss dieses Verzeichnisses beigefügt. Diese 
Figuren sind, wie bereits auf S. 11 angeführt wurde, der von mir im Deutschen 
Archiv f. kl. Med., Bd. XXVll veröffentlichten Arbeit: „Beiträge zur Lehre 
von der Gicht** entlehnt. 



TAFEL A. 

Figur 4. Qichtheorde aus der Niere des Menschen mit krystallisirten Urat- 

dopositis (cf. pag. 16). Auf diese Fig. 4 bezieht sich auch das 
Citat pag. 1(), Z. 1 v. u., wo irrthQmlich Fig. 3 angeführt ist. 

» 5. Qichtheerde aus der menschlichen Niere nach Lösung der Urate in 
Wasser (cf. pag. 16). Im 'Text ist irrthümlich (pag. 16, Z. 3 
V. o.) Fig. 3 citirt. 

» 6. Oichtknorpel (die Urate sind nicht gelöst) (cf. pag. 24). 

» 7. Oichtknorpel (Urate nicht gelöst) (cf. pag. 24). 

» 8. Gichtknorpel (mit ausgedehnten Uratablagerungen) (cf. pag. 26). 

» 9. Gichtknorpel (die Uratdeposita sind bis auf einen kleinen Rest in 
"Wasser gelöst) (cf. pag. 27). 

» 10. Gichtknorpel (die Uratdeposita grossentheils in Wasser gelöst) 
(cf. pag. 31). 

Kbstein, Oioht. 12 
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Figur 3. ichtische Erkrankung eines Glonierulus aus derselben 

Niere, welcher das in Fig. 2 abgebildete Präparat entstammt. 
Schwache Vcrgrosserung. Färbung mit Methylviolett. 

Malpighi'sche Kapsel (a) und das in dieselbe hineintretende 
Oefäss (b) sind, wenn auch nicht glcichmassig, amyloid degene- 
rirt und dem entsprechend roth gefärbt. 

Die Kapsel ist angefüllt mit einer homogenen, blaugefärbtcn 
Masse (c), welche bei stärkerer Vcrgrosserung an einzelnen 
Stellen fädige, fibrinähnliche Gerinnungen zeigt. Ausserdem 
enthält sie Drusen, welche aus nadelformigen Uratkrystallen 
bestehen (d), und eine Reihe Sphärokrystalle von kohlen- 
saurem Kalk (e). 



WiMtiaden. L. Schellenberg'scb« Hof'Bachdniekerti. 
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